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Изучение патологической анатомии заболеваний челюстно­
лицевой области является важным в подготовке врачей-стоматологов.
Материалы пособия изложены в соответствии с требованиями 
типовой программы по патологической анатомии. При написании 
пособия нами принимались во внимание сложность изучения данного 
раздела, небольшое количество часов, отведенных программой на его 
изучение, достаточно ограниченные возможности иллюстрации и 
демонстрации изучаемых процессов на натуральных анатомических 
препаратах, а также необходимость установления межпредметных связей 
с гистологией, эмбриологией, анатомией, клинической стоматологией и 
др.
В качестве приложений в пособие включены «Ситуационные задачи 
по клинической патоморфологии заболеваний челюстно-лицевой области», 
«Тест - задания по патоморфологии заболеваний челюстно-лицевой 
области».
Пособие иллюстрировано рисунками, демонстрирующими 
изменения органов на макро- и микроскопическом уровнях. Все 
иллюстрации представлены натуральными макро- и микропрепаратами 
собственных наблюдений.
Мы надеемся, что пособие, в котором кратко и всесторонне 
изложены вопросы этиологии, эпидемиологии, патогенеза, клинико­
морфологических проявлений, особенностей течения заболеваний, их 
прогноза и способов диагностики, окажется полезным для студентов 
стоматологического факультета высших медицинских учебных заведений, 
а изложение материала с клинически- морфологических позиций облегчит 
его усвоение.
Полагая, что содержание пособия может быть улучшено, мы с 




ЗАБОЛЕВАНИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ И ОРГАНОВ 
ПОЛОСТИ РТА
Болезни слизистой оболочки и органов полости рта обнаружива­
ются у 2 -  3 % стоматологических больных. Большинство этих заболева­
ний возникает вторично, как одно из проявлений вирусных или бактери­
альных инфекций, токсико-аллергических воздействий или как проявле­
ние системных заболеваний и имеет в своей основе воспаление. Первич­
ные поражения и заболевания слизистой оболочки полости рта встреча­
ются редко.
В настоящее время в практической стоматологии используется 
классификация заболеваний слизистой оболочки полости рта, пред­
ложенная Е.В.Боровским и А.Л.Машкиллейсоном в 1984 году:
I. Травматические поражения вследствие воздействия механических, 
химических, физических, неблагоприятных метеорологических факторов 
(метеорологический хейлит, трещины губ, гиперемия, эрозия, афта, язва, 
лейкоплакия и др.).
II. Инфекционные заболевания: 1) поражения слизистой оболочки поло­
сти рта при острых и хронических инфекционных заболеваниях (корь, скарла­
тина, ветряная оспа, ВИЧ-инфекция, туберкулез, сифилис, лепра и др.); 
2) собственно инфекционные и паразитарные заболевания слизистой оболочки 
рта и губ\ я) вирусные (ВИЧ-инфекция, простой лишай, опоясывающий 
лишай, вирусные бородавки и др.); б) фузоспирохетоз; в) бактериальные 
(стафилококковые, стрептококковые, гонорейные, сифилис, туберкулез и 
др.); г) грибковые (кандидоз, актиномикоз и др.).
III. Аллергические и таксико-аллергические заболевания: а) контакт­
ный аллергический стоматит, гингивит, глоссит, хейлит (от медика­
ментов, пластмасс и других стоматологических материалов, зубных паст, 
эликсиров, химических веществ, контактирующих со слизистой оболоч­
кой или красной каймой губ, ультрафиолетовых лучей); б) фиксирован­
ные и распространенные токсико-аллергические поражения (от медика­
ментов, пищевых веществ и других аллергенов, поступающих в организм 
разными путями); в) дерматозы с поражением слизистой оболочки рта 
токсико- аллергическое о генеза (.мультиформная экссудативная эритема, 
синдром Стивена-Джонсона, синдром Лайелла, первичные системные 
васкулиты, включая гранулематоз Вегенера).
IV. Заболевания с аутоиммунным компонентом патогенеза: а) рецидиви­
рующий афтозный стоматит, включая рубцующиеся афты; б) синдром 
Бехчета, включая большой афтоз Турена; в) синдром Шегрена', г) дер­
матозы с поражением слизистой оболочки рта (пузырчатка, пемфигоид, 
болезнь Дюринга, красная волчанка, склеродермия).
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V. Кожи» слизистая реакция (красный плоский лишай).
VI. Изменении слизистой оболочки полости рта при экзогенных интокси­
кациях (ртутные, висмутовые и др.),
VII. Изменения слизистой оболочки полости рга и красной каймы губ 
при патологии различных органов и систем организма и нарушениях обмена 
веществ: а) при висцеральной и эндокринной патологии', б) при гипо- и 
авитаминозах: в) при болезнях крови и кроветворных органов; г) при па­
тологии нервной системы: д) при беременности.
VIII. Врожденные и генетически обусловленные заболевания: а) невусы 
и эпителиальные дисплазии: сосудистые невусы, включая синдром Стер- 
джа -  Вебера, бородавчатые и пигментные невусы, эпидермоидная киста, 
болезнь Фордайса, белый губчатый невус (мягкая лейкоплакия, «щечное 
кусание» и др.), наследственный доброкачественный интраэпителиаль­
ный дискератоз; б) складчатый и ромбовидный глоссит, в) гранулярный 
хейлит: г) дерматозы с поражением слизистой оболочки рта и губ, бул­
лезный эпидермолиз, атопический дерматит (хейлит), псориаз, ихтиоз, 
болезнь Дарье, синдром Пейтца Егерса-Турена, врожденная паронихия, 
ангидротическая эпителиальная дисплазия.
IX. Предраковые заболевания, доброкачественные и злокачественные 
новообразования: а) облигатный предрак: болезнь Боуена, бородавчатый 
предрак, ограниченный гиперкератоз красной каймы губ, абразивный 
предканцерозный (лейкоплакия, болезнь Боуэна, абразивный преканце- 
розный хейлит Манганотти и др.): б) факультативный предрак: лейко­
плакия, ороговевающая папиллома и папилломатоз, кератоакантома, 
кожный рог и др.. в) доброкачественные новообразования: г) рак.
Помимо этиологии при описании болезней слизистой оболочки по­
лости рта следует учитывать локализацию и характер изменений. Чаще 
речь идет о воспалении слизистой оболочки полости рта (стоматит), вос­
палении десен (гингивит), языка (глоссит), слизистой оболочки губ — 
хейлит. При каждой из этих локализаций воспаление имеет свои особен­
ности, по течению может быть острым и хроническим.
СТОМАТИТ— диффузное воспаление слизистой оболочки полости 
рта, развивающееся вследствие местного воздействия различных факто­
ров на слизистую оболочку, но чаще -  как одно из проявлений общих за­
болеваний организма (заболевания крови, авитаминозы, инфекционные 
болезни, отравления тяжелыми металлами и их соединениями, фосфором 
и т. д.). Процесс может иметь характер экссудативного или пролифера­
тивного воспаления, протекать остро или хронически.
Острый стоматит характеризуется слущиванием эпителия, накап­
ливающегося в смеси с лейкоцитами, слизью и микробами, пищевыми 
частицами, что дает, например, картину обложенного языка, наблюдае­
мого при многих внутренних болезнях. По этиологии различают не­
сколько форм острого стоматита.
Вирусный стоматит наблюдается, при вирусных заболеваниях, 
сопровождается хейлитом и характеризуется появлением на губе внутри 
эпителиального слоя пузырьков -  везикул -  со скоплением в них сероз­
ной жидкости, погибших клеток эпителия, лейкоцитов, нитей фибрина. 
При разрыве пузырька образуется небольшая эрозия, которая быстро за­
живает.
Для афтозного (от греч. aphta — язвочка) стоматита характерно 
образование поверхностно расположенной пленки, состоящей из тонких 
нитей фибрина с примесью слущенных клеток плоского эпителия, после 
отторжения которой остается поверхностная быстро заживающая эрозия 
или язва. Встречается у детей и взрослых при различных токсико- 
инфекционных заболеваниях. У женщин афты появляются иногда при 
беременности, менструациях, кормлении. У ослабленных грудных детей 
на твердом нёбе соответственно крыловидным крючкам симметрично 
возникают эрозии или язвы в результате незначительного давления кост­
ных выступов и обозначаемые как афты Беднаржа.
При язвенном стоматите по краю десны на набухшей полнокров­
ной слизистой оболочке появляется сначала темно-красная, а затем легко 
удаляемая серовато-желтая каемка омертвевшего эпителиального слоя 
десны, на месте которой остаются гранулирующие язвы. Последние по­
являются и на других участках слизистой оболочки. При заживлении 
происходит их рубцевание и эпителизация.
Язвенно-некротический стоматит Венсана — контагиозное ин­
фекционное заболевание, вызываемое спирохетами (фузоспирохетоз), 
которое сопровождается некротической ангиной и тяжелым язвенно­
некротическим поражением слизистой. Оно может принимать хрониче­
ское течение, при этом воспаление становится гангренозным.
Острые стоматиты (см. рис. 1) наблюдаются при лекарственных, ток­
сических, аллергических и лучевых повреждениях, возникают в результате 
длительного соприкосновения организма с вредными веществами.
Так, ртутный стоматит начинается с отека, появления синеватой 
окраски слизистой оболочки, разрыхления десен, вслед за чем следует 
некроз и гангренозный распад тканей с образованием язв. Довольно 
быстро в процесс вовлекаются все ткани пародонта, что может привести 
к расшатыванию и выпадению зубов. Висмутовый стоматит характе-
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ризуется появлением по свободному краю десен фиолетово-синей каймы 
в связи с отложением в слизистой оболочке буро-красных зерен сульфи­
да висмута. Свинцовый сто­
матит проявляется так назы­
ваемой свинцовой каймой по 
свободному краю десен, пре­
имущественно передних зубов. 
Гистологическое исследование 
позволяет обнаруживать в зоне 
каймы картину воспаления с 
отложением зерен сульфида 
свинца в клетках воспалитель­
ного инфильтрата, в базальных 
мембранах и волокнах. Мышь­
яковый стоматит характери­
зуется различной степенью 
воспаления с вовлечением в процесс пародонта и образованием типич­
ной каймы на деснах коричневой окраски. Фосфорный стоматит сопро­
вождается нередко некрозом костей челюсти. Лучевой стоматит разви­
вается при лучевой болезни и является одним из первых признаков тяже­
лого поражения организма радиоактивным излучением. В слизистой 
оболочке полости рта появляются кровоизлияния, кровоточивость десен. 
В дальнейшем образуются некрозы тканей с образованием язв. При за­
живлении язв в слизистой оболочке остаются рубцовые изменения.
Хронический стоматит наблюдается при продолжении острого, при 
длительном воздействии на слизистую оболочку раздражителей. Обычно 
отмечается ослабление экссудативных изменений и преобладание про­
лиферативных реакций. Так при бактериальной аллергии развивается 
хронический рецидивирующий афтозный стоматит. Он обычно появля­
ется у больных -  носителей хронического инфекционного очага в минда­
линах, придаточных полостях. Афты и повреждения слизистой оболочки 
локализуются в местах, подвергающихся травмированию. Язвочки на 
месте афт рубцуются и появляются вновь. Так возникают афты Сеттона. 
Процесс иногда длится месяцами и даже годами.
ХЕЙ ЛИ Т  (хейлоз) - собирательный термин, под которым объеди­
няют самостоятельные заболевания губ различной этиологии, а также 
поражения губ как симптом других заболеваний слизистой оболочки рта, 
кожи, некоторых нарушений обмена и др.
Рис. I. Протезный стоматит.
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Предложено много классификаций хейлита, но ни одна из них не 
является общепризнанной. По характеру течения различают острый и 
хронический хейлит. Согласно классификации хейлита А. Л. Машкил- 
лейсона и С. А. Кутина различают собственно хейлиты и симптоматиче­
ские хейлиты. В первую группу включены эксфолиативный, гландуляр­
ный, контактный, метеорологический и актинический хейлиты. Вторую 
группу (симптоматических хейлитов) составили атопический, экзематоз­
ный, плазмоклеточный, макрохейлит при синдроме Мелькерссона - Ро­
зенталя и гиповитаминозах.
Эксфолиативный хейлит (cheilitis exfoliativa) - заболевание только 
красной каймы губ, сопровождающееся шелушением. Впервые этот вид 
хейлита описал в 1900 г. Stelwogen как "персистирующую десквамацию 
губ”. Позже Miculicz и Kummel предложили название "эксфолиативный 
хейлит". Эксфолиативный хейлит чаще встречается у женщин.
Среди этиологических факторов подавляющее большинство иссле­
дователей отводят главную роль нарушению функции нервной системы, 
различным проявлениям психопатологии - тревожным депрессивным ре­
акциям. Кроме того, установлена связь между гиперфункцией щитовид­
ной железы и эксфолиативным хейлитом. В последние годы в патогенезе 
эксфолиативного хейлита признается роль генетической обусловленно­
сти и иммуноаллергических изменений.
По клиническому течению выделяют сухую и экссудативную фор­
му эксфолиативного хейлита. Для обеих форм характерна определенная 
локализация патологических изменений - поражается только красная 
кайма губ от линии Клейна до ее середины, не отмечается распростране­
ния процесса на слизистую оболочку, кожу. Сохраняются свободными от 
поражения часть красной каймы губ, граничащая с кожей, и область уг­
лов рта.
При сухой форме больных беспокоит сухость губ, иногда жжение, 
появление чешуек, которые обычно скусывают. При осмотре определя­
ется следующее: одна губа или обе сухие, имеются чешуйки, которые в 
центре плотно спаяны с красной каймой, края их приподняты. После 
удаления чешуйки эрозии нет, отмечается лишь очаг яркой гиперемии. 
Через 5-7 дней чешуйки, напоминающие слюду, образуются вновь.
Течение заболевания длительное, без склонности к ремиссии или 
самоизлечению. Сухая форма эксфолиативного хейлита может транс­
формироваться в экссудативную.
Экссудативная форма эксфолиативного хейлита характеризуется 
выраженной болезненностью, отеком губы, наличием обильных корок, 
затрудняющих речь, прием пищи. При осмотре определяется гиперемия 
зоны Клейна, иногда отек, наличие корок серовато-желтого цвета. Ино­
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гда корки свисают в виде фартука при значительной выраженности экс­
судативных явлений, так как не поражается красная кайма губ на границе 
с кожей.
Причиной значительных экссудативных явлений считается резко 
увеличенная проницаемость капилляров. Под влиянием лечения экссуда­
тивная форма эксфолиативного хейлита может трансформироваться в 
сухую.
При гистологическом исследовании изменения определяются в 
эпителии: уменьшение количества, изменение формы эпителиоцитов, 
акантоз, пара- и гиперкератоз. Отмечено разрыхление слоя эпителия, об­
разование щелей вследствие внутриклеточного лизиса. Это способствует 
усиленной экссудации. Характерно наличие "пустых" клеток, которые, 
израсходовав энергию, находятся в состоянии покоя. В строме выражены 
явления фиброза, инфильтрация лимфоцитами, плазматическими клет­
ками.
Дифференциальная диагностика. Сухую форму эксфолиативного 
хейлита отличают от метеорологического хейлита, контактного аллерги­
ческого хейлита и красной волчанки. Экссудативную форму следует от­
личать от экссудативной формы актинического хейлита, преканкрозного 
хейлита Манганотти, атопического хейлита и эрозивноязвенной формы 
красной волчанки.
В прогностическом отношении наиболее благоприятной считается 
экссудативная форма хейлита. Перерождения эксфолиативного хейлита, 
несмотря на длительное существование воспалительного процесса, не 
наблюдается.
Простой гландулярный хейлит (cheilitis glandularis simplex) - забо­
левание губы, преимущественно нижней, обусловленное врожденной ги­
пертрофией, гетеротопией мелких слюнных желез и инфицированием.
Известно, что многочисленные железы слизисто-серозного харак­
тера в нормальных условиях располагаются только в слизистой оболочке 
губ. При аномалии нижней губы мелкие слюнные железы появляются в 
переходной зоне (зона Клейна) и красной кайме губы.
Впервые подробно описали простой гландулярный хейлит Puente и 
Acevedo (1927). Выделяют две формы простого гландулярного хейлита: 
первичный и вторичный. Первичным называют простой гландулярный 
хейлит, не связанный с другими заболеваниями губ. Вторичный гланду­
лярный хейлит развивается на фоне различных заболеваний с локализа­
цией на губах (красный плоский лишай, лейкоплакия и др.), у лиц без 
врожденной аномалии мелких слюнных желез.
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В этиологии простого гландулярного хейлита ведущее значение 
имеет наследственная аномалия нижней губы с гиперплазией и гетерото­
пией мелких слюнных желез с избыточной секрецией. К провоцирую­
щим факторам относят зубной камень, воспалительные заболевания па- 
родонта, кариес зуба и другие заболевания, которые способствуют инфи­
цированию через расширенные отверстия выводных протоков слюнных 
желез.
В основе развития вторичного простого гландулярного хейлита 
лежит раздражение железистого аппарата губы воспалительным инфиль­
тратом при лейкоплакии, красной волчанке и других заболеваниях с ло­
кализацией на губах. В результате такого раздражения развиваются ги­
перплазия желез, увеличение секреции, мацерация губы и инфицирова­
ние.
Простой гландулярный хейлит развивается преимущественно у лиц 
в возрасте старше 50 лет. При этом отмечено, что нижняя губа поражает­
ся в два раза чаще, чем верхняя. При осмотре на слизистой оболочке гу­
бы, в ее переходной зоне видны расширенные отверстия выводных про­
токов слюнных желез в виде красных точек, из которых выделяются кап­
ли слюны - симптом росы. Из-за периодического смачивания губы слю­
ной и ее испарения развивается сухость, возможны мацерация, появление 
трещин, эрозий. Этому способствует травма и нарушение эластичности 
тканей губы.
При гистологическом исследовании в эпителии наблюдается акан- 
тоз, паракератоз с отшелушиванием клеток рогового слоя. В соедини­
тельной ткани - отек, незначительная инфильтрация вокруг выводных 
протоков гипертрофированных слюнных желез.
При длительном раздражении губы с появлением трещин, очагов 
гиперкератоза возможно неблагоприятное течение хронического воспа­
лительного процесса с развитием предраковых поражений.
Диагностика простого гландулярного хейлита не представляет за­
труднений, так как клиническая симптоматика его весьма своеобразна.
Контактный аллергический хейлит (cheilitis allergica contactilis) - 
заболевание губ, в основе которого лежит аллергическая реакция замед­
ленного типа на разнообразные раздражители при контакте их с красной 
каймой губ.
Клинические проявления контактного хейлита описаны впервые 
Miller и Taussig в 1924 г. Контактный аллергический хейлит диагности­
руется преимущественно у женщин в возрасте старше 20 лет.
Этиологическими факторами аллергического контактного хейлита 
являются химические вещества, входящие в состав губной помады, зуб­
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ных паст, пластмассы зубных протезов и др. Возможно возникновение 
хейлита от контакта с металлическими предметами (мундштуки духовых 
инструментов, карандаши, ручки и другие предметы), а также развитие 
профессиональных контактных аллергических хейлитов.
Патологические изменения развиваются при наличии предраспо­
ложенности организма к аллергическим реакциям и сенсибилизации к 
различным химическим веществам.
Больные жалуются на появление сильного зуда, жжения, отека и 
покраснения губ. При осмотре выявляют покраснение красной каймы гу­
бы, редко распространяющееся на кожу и слизистую оболочку. При рез­
ко выраженных воспалительных явлениях появляются мелкие пузырьки, 
после вскрытия которых образуются эрозии, трещины. В остальных слу­
чаях описанные субъективные ощущения сопровождаются шелушением 
без значительной воспалительной реакции.
При дифференциальной диагностике следует отличать от эксфоли- 
ативного хейлита (при значительно выраженном шелушении), сухой 
формы актинического хейлита и атопического хейлита.
Актинический хейлит (cheilitis actinica). Это заболевание относят к 
группе воспалительных изменений губ, в основе которых лежит повы­
шенная чувствительность к солнечной инсоляции. Впервые в 1923 г. ак­
тинический хейлит описал Аурес. Заболевание чаще встречается у муж­
чин в возрасте 20-60 лет.
Основным этиологическим фактором является воздействие уль­
трафиолетовых лучей при наличии повышенной чувствительности к сол­
нечной инсоляции. По клиническому течению различают две формы за­
болевания: экссудативную и сухую.
При экссудативной форме больных беспокоит зуд, жжение губы, 
появление эрозий, корок. При осмотре красная кайма нижней губы слег­
ка отечна, гиперемирована. Могут наблюдаться мелкие пузырьки или 
эрозии после их вскрытия, корочки. При таких изменениях появляется 
боль. Эта форма хейлита напоминает экссудативную форму контактного 
аллергического хейлита. Однако, в качестве сенсибилизирующего фак­
тора выступает солнечная инсоляция.
Сухая форма актинического хейлита проявляется сухостью губы, 
жжением, иногда ботью. При осмотре отмечаются эритема губы, мелкие 
чешуйки беловато-серого цвета. В последующем возможно появление 
ссадин, эрозий.
Озлокачествление актинического хейлита возможно при условии 
длительного существования заболевания, присоединения других раздра­
жающих факторов: пыли, влажности, курения и др.
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Сухую форму актинического хейлита дифференцируют от сухой 
формы эксфолиативного хейлита, экссудативную форму следует отли­
чать от контактного аллергического и атопического хейлита.
Метеорологический хейлит возникает в результате влияния наряду 
с солнечной инсоляцией других метеорологических факторов (влаж­
ность, ветер, холод и др.). Кроме указанных факторов, признаются кон­
ституциональные особенности, наличие других предрасполагающих за­
болеваний (себорея, нейродермит и др.).
Клиническая картина метеорологического хейлита напоминает 
сухую форму актинического хейлита, контактный аллергический и 
эксфолиативный хейлит. Красная кайма губ слегка гиперемирована, ин­
фильтрирована, покрыта мелкими чешуйками. Слизистая оболочка и ко­
жа губ не подвергаются изменениям.
Гистологически в эпителии определяется гиперплазия с очаговым 
ороговением, инфильтрация стромы.
В отличие от актинического хейлита у больных метеорологическим 
хейлитом не наблюдается улучшения в осенне-зимний период года 
(уменьшение инсоляции). Важное значение имеет анамнез (длительное 
пребывание на открытом воздухе). Метеорологический хейлит может 
способствовать возникновению облигатных форм предрака (ограничен­
ный гиперкератоз, абразивный преканкрозный хейлит Манганотти и др.). 
Лечение метеорологического хейлита проводят по принципам лечения 
актинического хейлита.
Атопический хейлит (cheilitis atopicalis) относят к группе симпто­
матических заболеваний губ, а именно считают, что этот вид хейлита яв­
ляется симптомом атопического дерматита или нейродермита.
Типичным клиническим симптомом диффузного нейродермита яв­
ляется зуд кожи с последующим развитием эритемы, экскориаций и ли- 
хенизации. Характерна локализация патологических изменений: на лок­
тевых сгибах, коже лица, шеи. В этиологии атопического хейлита боль­
шое значение отводят генетическим факторам, которые могут создавать 
условия для развития аллергической реакции.
Аллергенами могут быть лекарства, средства косметики, пищевые 
продукты, а также бактериальные и физические факторы.
При осмотре отмечается небольшая отечность красной каймы губ с 
вовлечением в патологический процесс прилегающих участков кожи. 
Характерно поражение углов рта, которые представляются инфильтри­
рованными. По мере стихания острых явлений воспаления наблюдаются 
шелушение, лихенизация. Инфильтрация, сухость углов рта приводят к 
образованию трещин.
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Изменения губ сочетаются с сухостью, шелушением кожи лица. 
Патоморфологические изменения определяются в эпителии (акантоз, па­
ракератоз) и соединительной ткани (периваскулярная инфильтрация пре­
имущественно лимфоцитами и эозинофилами).
При дифференциальной диагностике атопического хейлита с дру­
гими видами хейлита следует иметь в виду некоторые отличительные 
признаки атопического хейлита: одновременное поражение кожи лица, 
других участков тела и красной каймы губ. При этом патологический 
процесс распространяется (в отличие от эксфолиативного хейлита) на 
кожу и наблюдается поражение области углов рта, наличие эритемы и 
лихенизации.
Экзематозный хейлыт (cheilitis eczematosa) также относят к симп­
томатическим заболеваниям губ и рассматривают как симптом экземы, в 
основе которой лежит воспаление поверхностных слоев кожи нервно­
аллергического характера.
Аллергенами могут быть самые разнообразные раздражители - от 
микроорганизмов, лекарственных средств до материалов протезных кон­
струкций и компонентов зубных паст.
Заболевание может протекать остро и хронически. В острой стадии 
наблюдается эритема, отек губ с распространением патологических из­
менений на кожу. Одновременно возможно появление везикул, мок­
нутия, корочек. Следовательно, характерен полиморфизм элементов по­
ражения обеих губ и вовлечение в процесс кожных покровов.
Переход в хроническую форму экзематозного хейлита характеризу­
ется уменьшением выраженности острых воспалительных явлений (отек, 
гиперемия) и уплотнением за счет воспалительной инфильтрации, образо­
вания узелков, чешуек. Все описанные изменения при экзематозном хейли- 
те развиваются на предварительно не. измененных губах. В случаях, когда 
экзематозному хейлиту предшествует микробная заеда, трещина, выделяют 
микробную экзему, так как процесс развивается как следствие сенсибили­
зации к микробным токсинам. Такое состояние встречается редко.
Клинически микробная экзема проявляется припухлостью, покрас­
нением губ, везикулярными высыпаниями, образованием корок. С пре­
кращением пузырьковых высыпаний появляется шелушение. Дифферен­
циальную диагностику экзематозного хейлита проводят с атопическим, 
контактным аллергическим хейлитом и экссудативной формой актиниче­
ского хейлита.
Макрохейлит (macrocheilitis) - заболевание губ, характеризующее­
ся стойким отеком. Сочетание макрохейлита с невритом лицевого нерва 
впервые в 1901 г. описал Г. И. Россолимо, а затем Melkersson. Позже
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присоединение к этим признакам симптома складчатого языка было опи­
сано Rosentai. Заболевание, характеризующееся триадой этих симптомов, 
называют синдромом Мелькерссона - Розенталя.
В этиологии заболевания придают значение инфекционно- 
аллергическому фактору, а также наследственной предрасположенности. 
Предполагается, кроме того, что описанный синдром представляет собой 
ангионевроз.
При осмотре губа лоснится, цвет ее не изменен. Кожа в очаге по­
ражения приобретает синюшный цвет. Больные отмечают длительное 
существование отека, иногда наблюдается спонтанно некоторое улучше­
ние, но наступает рецидив Локализация отека: одна или обе губы, щека, 
веки, другие отделы лица. Поражение лицевого нерва проявляется в пе­
рекосе лица в здоровую сторону, сглаженности носогубной складки. 
Складчатый язык, по-видимому, является не симптомом заболевания, а 
аномалией развития. Обнаружение отечно-складчатого языка считается 
патогномоничным признаком синдрома.
Диагностика синдрома Мелькерссона - Розенталя может быть за­
труднена, так как не всегда у больного одновременно обнаруживаются 
все три признака: могут наблюдаться макрохейлия и неврит или макро- 
хейлит со складчатым языком. Возможно наличие одной макрохейлии с 
последующим присоединением других признаков заболевания.
Гистологически определяются диффузный инфильтрат из гистио- 
лимфоцитарных и плазматических клеток, лейкоцитов, формирование 
гранулем, расстройство крово- и лимфообращения, расширение сосудов, 
васкулиты, фибриноидный некроз.
Дифференциальную диагностику проводят с отеком Квинке, лим­
фангиомой, гемангиомой. Следует также исключить коллатеральный 
отек губы при периостите.
Хейлит Манганотти (абразивный предканцерозный) встречается у 
мужчин старше 50 лет, характеризуется поражением только нижней гу­
бы. При этом в центре губы на ярко гиперемированном фоне появляются 
эрозии и кровянистые корки. Гистологически определяется дефект эпи­
телия, по краям эрозии эпителий находится в состоянии акантоза, клетки 
шиповатого слоя - в различной степени дискомплексации и атипии. В 
строме имеется диффузный инфильтрат из лимфоцитов, плазмоцитов, 
гистиоцитов. Эрозии отличаются вялым и упорным течением, плохо 
поддаются лечению. Сроки эпителизации эрозий могут достигать двух 
лет. Он является предраковым заболеванием.
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ГИНГИВИТ -  воспаление слизистой оболочки десны без нарушения 
целостности зубо-десневого соединения. Чаще встречается как проявле­
ние различных инфекционных и токсико-аллергических заболеваний и 
является одним из проявлений стоматита разной этиологии. Гингивит 
может быть локальным (область одного или нескольких зубов) и генера­
лизованным, протекать остро или хронически.
Ведущим фактором в развитии гингивита являются микроорганиз­
мы зубного налета. Причиной локального гингивита может быть повре­
ждение (механическое, физическое или химическое) десны. Генерализо- 
ванный гингивит развивается, как правило, при различных инфекцион­
ных заболеваниях, болезнях эндокринной системы, нарушениях обмена 
веществ у детей и молодых людей.
Морфологически различают следующие формы гингивита: катараль­
ный, язвенный, гипертрофический и атрофический. По степени вовлечения 
частей десны в воспалительный процесс различают легкую (когда поражена 
только межзубная десна (сосочек) и тяжелую (когда поражен не только со­
сочек, но и маргинальная и альвеолярная части десны) формы.
Катаральная и язвенная формы гингивита имеют острое и хрони­
ческое течение, гипертрофическая -  только хроническое, при этом 
предшествует ей катаральное воспаление. При гингивите наблюдаются 
гиперемия и отек слизистой оболочки, в ткани десны -  клеточная ин­
фильтрация с преобладанием нейтрофилов при остром воспалении, мак­
рофагов и лимфоцитов -  при хроническом.
Для острого катарального гингивита типичен поверхностный харак­
тер поражения (в пределах слизистой оболочки десны), выраженный отек 
эпителиального покрова, гиперемия сосудов субэпителиальной стромы, оча­
говая (преимущественно периваскулярная) воспалительная инфильтрация. 
Неоднократные обострения катарального гингивита сопровождаются 
склерозом соединительнотканной стромы, утолщением и склеротиче­
скими изменениями стенок сосудов, изменением характера воспалитель­
ного инфильтрата с появлением в его составе эозинофилов, в меньшей 
степени -  лимфоцитов и макрофагов.
Язвенный гингивит характеризуется бурным течением. В соедини­
тельнотканной строме развивается выраженная гиперемия сосудов, кото­
рая быстро приобретает характер застойной, формируется фибринозный 
экссудат с плотной инфильтрацией полинукпеарами в подлежащих сло­
ях. В эпителии развивается некроз с образованием вначале эрозий, а за­
тем язв. По мере стихания воспаления развивается ангиоматоз, формиру­
ется грануляционная ткань, степень развития которой определяется тя­
жестью деструктивных процессов, развивающихся в поверхностных сло­
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ях слизистой оболочки. В тяжелых случаях на месте поражений могут 
оставаться фиброзные рубцы и деформирующие дефекты десен.
Гипертрофический хронический гингивит может развиваться само­
стоятельно, но может часто наблюдается при хроническом периодонтите. 
Для него характерно утолщение и увеличение размеров десневых сосоч­
ков, при этом помимо массивной инфильтрации ткани десны лимфоци­
тами и плазматическими клетками имеет место склероз стромы с разрас­
танием коллагеновых волокон и клеток покровного эпителия с явлением 
гиперкератоза, акантоза и нередко паракератоза. Участки фиброза чере­
дуются с участками выраженного разрыхления, отека и гиперемии со­
единительнотканной стромы. В период обострения в инфильтрате обна­
руживаются нейтрофильные лейкоциты и скопления тучных клеток. 
Атрофический гингивит характеризуется истончением эпителиального 
слоя, вакуолизацией эпителиальных клеток.
Острый локальный гингивит при устранении вызвавшей его при­
чины может закончиться выздоровлением. Острый генерализованный 
гингивит при ликвидации заболевания, осложнением которого он являет­
ся, также обычно исчезает. Хронически текущий катаральный, язвенный 
и гипертрофический нередко предшествуют пародонтиту.
ЛЕЙКОПЛАКИЯ (от греч. leucos -  белый и франц. plaque -  пластина) 
-  хроническое заболевание слизистой оболочки полости рта, характеризу­
ющееся ороговением многослойного плоского неороговевающего эпителия 
при ее хроническом раздражении. Лейкоплакия встречается обычно у лю­
дей 30 —50 лег и преимущественно у мужчин, чем у женщин. Она возни­
кает в результате хронического воспаления. В развитии заболевания пред­
полагают влияние экзогенных и эндогенных факторов. Среди экзогенных 
раздражителей наибольшее значение имеют вредные привычки (курение, 
употребление наса, жевание табака, прием крепких спиртных напитков и 
др.), механические, физические и химические факторы (в том числе про­
фессиональные вредности, хроническая травма острыми краями зубов, ка­
риозными зубами, протезами и др., очень горячая или острая пища), небла­
гоприятные метеорологические условия (холод, ветер, сильная инсоляция).
Определенную роль в развитии лейкоплакии имеют заболевания 
желудочно-кишечного тракта (например, хронически текущие язвы ин­
фекционного происхождения, в том числе сифилис), недостаток витамина 
А, наследственная предрасположенность.
Заболевание начинается с появления на слизистой оболочке белых 






Пятна и бляшки локализуются чаще всего на слизистой оболочке языка, 
красной кайме нижней губы без захвата кожи, слизистой щек по линии 
смыкания зубов в переднем отделе с переходом на губы, реже -  в других 
местах.
Рис. 2. Лейкоплакия слизистой полости рта.
Рис. 3. Лейкоплакия слизистой теки. Окраска ге­
матоксилином и эозином. х200.
1. многослойный плоский эпителий


















пают над поверхностью слизистой оболочки, их поверхность может быть 
шероховатой, покрытой трещинами.
Выделяют плоскую (ши простую), бородавчатую (ши веррукоз­
ную), эрозивную формы лейкоплакии и лейкоплакию куршъщиков Тап- 
пейнера.
При плоской форме визуально на слизистой оболочке определяют­
ся очаги неравномерного помутнения эпителия (или белесоватого цвета) 
с достаточно четкими краями, не выступающие над уровнем окружаю­
щих участков. Гистологически (см. рис. 3) отмечается утолщение много­
слойного плоского эпителия, которое происходит за счет расширения ба­
зального и зернистого слоев, явлений дис-, пара-, гиперкератоза и акан- 
тоза. Акантогические тяжи эпителия глубоко погружаются в дерму, где 
появляются круглоклеточные инфильтраты.
Веррукозная форма клинически определяется как «плюс ткань» и яв­
ляется причиной субъективных жалоб больных (чувство неудобства, при- 
кусывание). Гистологически определяется утолщение эпителия, которое 
происходит за счет пролиферации и расширения базального слоя. В по­
следнем отмечаются беспорядочность расположения эпителиальных кле­
ток, даже клетки с признаками атипизма, а также усиленное ороговение. 
Поэтому поверхность бляшек становится шероховатой. В дерме находят 
значительные лимфоплазмоцитарные инфильтраты, склероз.
Эрозивная форма характеризуется появлением на фоне гиперкера­
тоза одиночных или множественных эрозий и сопровождается болевыми 
ощущениями (особенно при приеме пищи).
При лейкоплакии куршъщиков Таппейнера на фоне помутнения сли­
зистой оболочки неба, особенно выраженного по краю десны, макроскопи­
чески в задней части твердого неба определяются мелкие красноватые 
узелки с точкой выводного протока малой слюнной железы в центре.
Лейкоплакия продолжается многие годы и может закончиться разви­
тием рака, особенно часто (до 50 %) при бородавчатой форме. В связи с 
этим лейкоплакию рассматривают как предраковое заболевание.
ГЛОССИТ -  это воспалительное заболевание языка, вызванное бак­
териальной или вирусной инфекцией. Воспалительные процессы в языке 
могут являться как следствием инфекции, так и симптомами более серь­
езного, системного заболевания.
Различают острое и хроническое течение болезни. При глоссите 
язык воспаляется, изменяется его цвет, структура а при длительном те­
чении -  приводит к образованию папиллом.
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При локальных инфекциях глоссит вызывают бактерии (например, 
при скарлатине) и вирусы (включая вирус герпеса), причем развитию 
инфекционного процесса особенно способствуют ожоги, механические 
травмы языка и ротовой полости. При попадании инфекции через тре­
щины в толщу языка возможно развитие флегмоны.
Доказано, что факторами риска, провоцирующими развитие глос­
сита, являются никотин, алкоголь, горячая пища, острые специи, а также 
аллергические реакции на зубную пасту, полоскатели, освежители поло­
сти рта, карамель.
Глоссит проявляется и при некоторых системных заболеваниях, 
таких как железодефицитная анемия, красный плоский лишай, В- вита­
минодефицитные состояния, эритемы, афтоз, сифилис и др. При дефи­
цитных анемиях, многих авитаминозах в слизистой оболочке языка раз­
виваются атрофические изменения. В редких случаях точную причину, 
вызвавшую заболевание установить не удается.
Среди клинике- морфологических форм выделяют десквамативный 
(или эксфолиативный, «географический» язык) и ромбовидный.
Десквамативный глоссит -  воспалительно-дистрофическое забо­
левание. Встречается часто, иногда имеет семейный характер. Много­
численные исследования свидетельствуют о патогенетической связи его 
с заболеваниями желудочно-кишечного тракта. Характерна выраженная 
десквамация эпителия со сменой очертаний очагов десквамации и вос­
становления эпителия, в подлежащей ткани -  стойкое расширение сосу­
дов, периваскулярные инфильтраты. Нередко он может сочетаться со 
складчатым (скротальным) языком.
Ромбовидный глоссит -  хронический процесс, характеризуется ча­
стичным или полным отсутствием сосочков с папилломатозными разрас­
таниями на ограниченном участке языка, имеющем форму ромба или 
овала; причем этот участок располагается по средней линии спинки язы­
ка впереди желобоватых сосочков (срединный индуративный глоссит). В 
зависимости от макроскопической картины выделяют плоскую (глад­
кую), бородавчатую (бугорковую) и папилломатозную (гиперпластиче­
скую) формы ромбовидного глоссита. Цвет участка поражения нормаль­
ный, синюшно-красный или с опалесцирующим оттенком. Микроскопи­
чески выявляются расположенные периваскулярно или диффузно ин­
фильтраты, иногда -  процессы акантоза с погружным ростом эпители­
альных тяжей. Причина возникновения неизвестна. Некоторые авторы 
относят эту форму глоссита к аномалиям развития; не исключается роль 
микробной флоры полости рта, хронических заболеваний желудочно­
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кишечного тракта (в частности снижения кислотообразующей функции 
желудка). Заболевание длится годами.
Вторичные изменения органов полости рта при различных заболева­
ниях по макроскопической каргине и локализации могут иметь характер­
ные черты (например, пятна Филатова- Коплика на слизистой оболочке 
щеки при кори; малиновый язык при скарлатине; язвенно-некротический 
стоматит при болезни Венсана; утолщение слизистой оболочки десен при 
лейкозах и др.). Однако по микроскопической картине при всех этих про­
явлениях, за исключением лейкоза, можно видеть обычно различные соче­
тания и разную степень альтерации, экссудации и пролиферации -  т. е. 
проявления воспаления. Только при поражении слизистой оболочки поло­
сти рта возбудителями специфического воспаления (микобактерии тубер­
кулеза, бледная трепонема и др.) появляются специфические изменения, 
позволяющие установить этиологический диагноз.
Среди дистрофических изменений слизистой оболочки полости рта 
следует указать на амилоидоз сосудов как проявление системного ами- 
лоидоза, что может иметь диагностическое значение при изучении биоп- 
тата десны или языка.
Прогнозы при глоссите. При своевременном и эффективном лече­
нии болезнь обратима, прогноз благоприятен. В обратном случае глоссит 




Зуб имеет сложное строение, в нем различают коронку, шейку и 
корень. Соединение корня зуба со стенкой зубной альвеолы происходит 
путем так называемого вколачивания — разновидности синдесмоза. Ко­
рень зуба удерживается в альвеоле связкой, состоящей из идущих в раз­
ных направлениях коллагеновых волокон, и называется периодонтом 
(корневая оболочка, перицемент). Основная масса зуба состоит из денти­
на, который в области коронок покрыт эмалью, а на корне — слоем це­
мента. Сердцевину зуба составляет полость, заполненная мягкой тканью 
— пульпой (мякоть зуба), и на верхушке заканчивающаяся отверстием 
для прохождения в нее сосудов и нервов.
ОДОНТОГЕНЕЗ
Одонтогенез - развитие зуба - начинается на 6 неделе эмбриогенеза, когда за­
кладываются фолликулы молочных зубов, а полностью завершается иногда после 20 
лет, когда прорезываются третьи постоянные моляры и заканчивается формирование 
их корней.
Зубы человека развиваются из эпителия слизистой оболочки полости рта эм­
бриона (эктодерма) и мезенхимы. Эпителий даёт начало структурным элементам 
эмали, а мезенхима является источником дентина, пульпы и цемента.
В развитии каждого зуба различают 3 периода: закладку зубных зачатков, их 
дифференцировку и гистогенез - т.е. развитие основных тканей зуба (эмали, дентина 
пульпы, цемента).
ЗАКЛАДКА ЗУБНЫХ ЗАЧАТКОВ
В области будущих передних зубов от вестибулярной пластинки под прямым 
углом отходит зубная пластинка врастающая в подлежащую мезенхиму. В процессе 
своего роста эпителиальные зубные пластинки принимают форму двух дут, располо­
женных в мезенхиме верхней и нижней челюстей (стадия зубной пластинки).
Затем вдоль свободного края пластинки на передней (щёчно-губной) стороне 
образуются колбовидные (шаровидные) выпячивания эпителия (по 10 в каждой че­
люсти) - зубные почки (стадия зубного шара или зубной почки).
На 9-10 неделе эмбрионального развития в них начинает врастать мезенхима 
дающая начало зубным сосочкам (papillae dentis) Вследствие этого зубная почка 
приобретает форму колокола или двустенной чаши (стадия зубного бокала).
В дальнейшем зубной бокал преобразуется в эпителиальный зубной орган (ог- 
ganum dentale epitheiiale) Его внутренняя поверхность, граничащая с мезенхимой, 
своеобразно изгибается и очертания зубного сосочка постепенно приобретают форму 
будущей коронки зуба К концу 3-го месяца эмбриогенеза эпителиальный зубной ор­
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ган с зубной пластинкой соединяет лишь узкий эпителиальный тяж - шейка зубного 
органа.
Вокруг эпителиального зубного органа и под основанием зубного сосочка об­
разуется сгущение мезенхимы - зубной мешочек (sacculus dentis)
Таким образом, в сформировавшемся зубном зачатке можно различить 3 ча­
сти: эпителиальный зубной орган, мезенхимные зубной сосочек и зубной мешочек. 
На этом заканчивается 1 стадия развития зуба - стадия закладки зубных зачатков, и 
начинается период их дифференцировки.
ДИФФЕРЕНЦИРОВКА ЗУБНЫХ ЗА ЧАТКОВ
Сначала происходит разделение зубного органа на несколько клеточных слоев. 
В его центральной части между клетками накапливается белковая жидкость, раздви­
гающая их. Эти клетки приобретают звёздчатую форму, а их совокупность образует 
пульпу зубного органа (pulpa organi dentis). Клетки зубного органа, прилегающие к 
поверхности зубного сосочка, становятся цилиндрическими и получают название 
внутреннего зубного эпителия (epithelium dentale internum). Эти клетки дают начало 
энамелобластам, участвующим в образовании эмали зуба.
Между энамелобластами и пульпой зубного органа располагаются несколько 
рядов плоских или кубических клеток, образующих промежуточный слой зубного 
органа (stratum intermedium) Внешняя поверхность зубного органа образуется упло­
щенными клетками наружного зубного эпителия (epithelium dentis externum) (рис. 4).
В дальнейшем клетки наружного зубного эпителия постепенно атрофируются, а 
клетки промежуточного слоя эмалевого органа и его пульпы принимают участие в 
образовании кутикулы эмали.
В результате произошедшей дифференцировки зубного органа в нем уже можно 
различить его пульпу, внутренний и наружный зубной эпителий и промежуточный 
слой. Затем дифференцируется зубной сосочек. К этому времени он увеличивается в 
размерах и глубже впячивается в зубной орган. В основание зубного сосочка прони­
кают кровеносные сосуды и нервные волокна, растущие по направлению к его вер­
хушке. На поверхности мезенхимного зубного сосочка образуется несколько рядов 
густо расположенных клеток - преодонтобластов, дающих позднее начало клеткам с 
базофильной цитоплазмой - одонтобластам (дентинообразующим клеткам). Сначала 
они формируются на вершине зубного сосочка, позднее - на его боковых поверхно­
стях. Слой одонтобластов прилегает к внутреннему зубному эпителию (энамелобла­
стам), отделяясь от него тонкой базальной мембраной.
К концу 3-го месяца внутриутробного развития, вследствие разрастания мезен­
химы, зубные зачатки обособляются от зубной пластинки, она геряет связь с эпите­
лием полости рта и частично рассасывается. Сохраняются и разрастаются лишь глу­
бокие отделы зубных пластинок, которые дают начало зачаткам постоянных зубов.
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1Рис.4 Эмалевый орган.
I -зубная пластинка; 2-шейка; 3-наружный эпителий; 4-пульпа эмалевого органа 
5-внутренний эпигелий; 6-одонтобласты; 7-зубной сосочек; 8-мембрана; 
9-зубной мешочек
ГИСТОГЕНЕЗ ЗУБА
К концу 4-го месяца эмбриогенеза период дифференцирован зубных зачатков 
сменяется интенсивно протекающим периодом гистогенеза, во время которого обра­
зуются дентин, эмаль, пульпа и цемент зуба, причем в течение эмбриогенеза проис­
ходят закладка и формирование коронок молочных зубов, а их корни формируются 
после рождения ребенка.
ДЕНТИНОГЕНЕЗ
Первой из зубных тканей образуется дентин. В этом процессе активную роль 
играют одонтобласты. Ядра одонтобластов имеют овальную форму и находятся в тех 
отделах клеток, которые направлены к центру зубного сосочка.
В процессе дентиногенеза в цитоплазме одонтобластов синтезируются белки и 
кислые мукополисахариды, которые позже выводятся за пределы одонтобластов в 
межклеточное пространство (с помощью пластинчатого комплекса или иным путём). 
В межклеточном пространстве в результате ферментативных процессов формируют­
ся тонкие длинные аргирофильные фибриллярные структуры - преколлагеновые во­
локна Так образуется необызвествлённый дентин -предентин. В предентине оказы­
ваются замурованными периферические отделы одонтобластов, которые постепенно 
удлиняются, превращаясь в дентинные отростки (волокна Томса).
Преколлагеновые волокна предентина имеют в основном радиальное направле­
ние. Позднее они превращаются в коллагеновые волокна. Когда слой предентина до-
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стигает толщины 40-80 мкм, он оттесняется на периферию новыми массами дентина, 
в которых коллагеновые волокна утрачивают первоначальную ориентацию, распола­
гаясь менее упорядоченно. Это тангенциальные волокна, которые не проходят пре- 
коллагеновой стадии, а сразу возникают, как коллагеновые.
Тонкий периферический слой дентина, содержащий в своём составе радиальные 
волокна, называют плащевым дентином, а мощный внутренний отдел дентина с пре­
имущественно тангенциальным расположением волокон именуется юкстапульпар- 
ным (околопульпарным) дентином. По мере отложения новых масс дентина отростки 
одонтобластов удлиняются, так что тела этих клеток не включаются в дентин, а 
находятся всегда на периферии зубного сосочка или зубной пульпы.
Одонтобласты не только образуют предентин, но и активно участвуют в про­
цессе его минерализации. Обызвествление дентина начинается на 5-м месяце эмбри­
онального развития.
Характерной особенностью дентина является глобулярный характер его обыз­
вествления. Минеральные соли в основном веществе дентина откладываются в виде 
кристаллов гидроксиапатита, которые, сливаясь друг с другом, располагаются так, 
что обызвествлённые участки дентина принимают шаровидную форму Между этим 
дентинными шарами могут оставаться участки необызвествлённого дентина - так 
называемые интерглобулярные пространства или интерглобулярный дентин. В тече­
ние жизни участки необызвествлённого интерглобулярного дентина обычно сохра­
няются в области коронки зуба возле эмали и в корне у границы с цементом. Образо­
вание дентина всегда предшествует энамелогенезу и является необходимым услови­
ем для образования эмали.
ЭНАМЕЛОГЕНЕЗ
После того, как на вершине сосочка образуется узкий слой предентина, начина­
ется развитие эмали. Эмаль образуется за счёт секреторной деятельности внутренних 
клеток эпителиального зубного органа - энамелобластов. Этому процессу предше­
ствует некоторая перестройка эпителиального зубного органа Его наружная поверх­
ность образует многочисленные углубления, в которые врастает мезенхима зубного 
мешочка с кровеносными сосудами. Видимо, эти сосуды становятся источниками пи­
тания для энамелобластов, так как предентин уже отделил их от прежнего источника 
- сосудов зубного сосочка. Эго приводит к изменению физиологической полярности 
энамелобластов: ядро клетки и пластинчатый комплекс меняются местами. Теперь 
базальная (ядросодержащая) часть клетки обтащена к пульпе зубного органа, а вер­
шина с пластинчатым комплексом прилежит к предентину. Такие энамелобласгы го­
товы к образованию эмали. Признаком начала функционирования энамелобластов 
является исчезновение гликогена из цитоплазмы этих клеток
Процесс образования эмалевых призм происходит следующим образом. Внача­
ле апикальный, т е. обращённый к дентину, участок энамелобластов несколько сужи­
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вается, приобретая вид отростка. Затем энамелобласты секретируют компоненты ор­
ганической матрицы эмали - тонкие, переплетающиеся фибриллярные структуры.
При этом периоды активности энамелобластов сменяются периодами покоя. В 
результате в эмали возникают линии Ретциуса пересекающие под углом эмалевые 
призмы. Эти линии соответствуют периодам снижения активности энамелобластов, 
впоследствии здесь откладывается меньшее количество минеральных веществ. По 
окончании энамелогенеза энамелобласты редуцируются. Их остатки образуют на по­
верхности коронки кутикулу эмали.
После образования органической основы эмали происходит ее обызвествление 
Оно начинается от дентинно-эмалевого соединения и распространяется к поверхно­
сти эмали, носит ритмичный характер, в результате чего в эмалевых призмах появля­
ется поперечная исчерченность, причем вначале это происходит в области вершины 
будущего режущего края коронки, а затем процесс распространяется на ее боковые 
отделы. Особенно интенсивно обызвествление эмали протекает после того, как эмаль 
достигает своей окончательной толщины. Завершается оно уже после прорезывания 
зубов (рис. 5).
Рис.5. Развитие дентина эмали.
1-энамелобласты; 2-эмаль; 3- дентин; 4-предентин; 5-одонтобласты 
РАЗВИТИЕ ПУЛЬПЫ
Источником развития пульпы зуба является мезенхима зубного сосочка. Крове­
носные сосуды врастают в основание зубного сосочка уже на ранних этапах развития 
зубного зачатка. Почти одновременно (начиная с 9-10 недели эмбрионального разви­
тия) начинают врастать в основание зубного сосочка и нервные волокна. Позже там 
образуется гемокапиллярное сплетение и нервные •'онцевые разветвления.
Процесс гистогенеза тканевых элементов зубного сосочка начинается на его 
вершине и постепенно распространяется к основанию. Под слоем одонтобластов, 
приобретающих вытянутую, грушевидную форму, образуется слой мелких звездча­
тых клеток, формирующих субодонтобластический слой пульпы. Мезенхимальные 
клетки центральных отделов зубного сосочка становятся крупнее и дифференциру-
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ются в фибробласты, макрофаги и адвентициальные клетки. Между ними накапли­
ваются преколлагеновые и коллагеновые волокна, а также межфибриллярное веще­
ство. Так мезенхима центральных отделов сосочка преобразуется в рыхлую соедини­
тельную ткань пульпы зуба.
РАЗВИТИЕ КОРНЕЙ И ЦЕМЕНТА ЗУБА
Развитие корня зуба происходит в постэмбриональном периоде и начинается 
незадолго до его прорезывания. После того, как коронка зуба сформирована, эпите­
лиальный зубной орган в большей своей части редуцируется, превращаясь в несколь­
ко слоев плоских клеток, плотно прилегающих к эмали и отделяющих ее от окружа­
ющей мезенхимы. Вскоре из них образуется своеобразная эпителиальная диафрагма. 
Эта диафрагма впоследствии врастает в подлежащую мезенхиму в виде ''рукавов", 
причём число "рукавов" равно количеству корней формирующегося зуба. У однокор­
невых зубов таких "рукавов" - один, у многокорневых - два или три. (Эти "рукава" 
ещё называют гертвиговскими эпителиальными корневыми влагалищами.)
Мезенхимные клетки, прилежащие изнутри к "рукаву", превращаются в одонто- 
бласты, образующие дентин корня. Из центрального отдела этого участка мезенхимы 
формируется пульпа корня.
Когда эпителиальный "рукав" распадается, клетки мезенхимы зубного мешочка 
приходят в соприкосновение с дентином корня и превращаются в цементобласгы, 
откладывающие на поверхности корневого дентина бесклеточный цемент, состоящий 
из коллагеновых волокон и межфибриллярного вещества. Позднее образуется кле­
точный цемент, при этом цементобласгы замуровываются в образованном ими веще­
стве, превращаясь в цементоциты. Из наружного отдела мезенхимы зубного мешочка 
развивается периодонт, соединяющий пучками коллагеновых волокон цемент корня с 
костной стенкой зубной альвеолы.
ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ ПОСТОЯННЫХ ЗУБОВ
Источниками развития постоянных зубов, также как и молочных, служат эпи­
телиальная зубная пластинка и мезенхима.
Свободный край зубной пластинки врастасг в мезенхиму. На 5-м месяце эм­
бриогенеза из этой пластинки несколько глубже и кнутри от зачатков молочных зу­
бов образуются эпителиальные зубные органы постоянных резцов, клыков и премо­
ляров. Развитие их осуществляется так же, как и молочных зубов (3 периода - заклад­
ки, дифференцирован зубных зачатков и гистогенеза). Но закладка постоянных мо­
ляров происходит иначе. Вместе с ростом и развитием челюсти эмбриона, а затем и 
ребёнка, зубная пластинка также растет кзади, постоянно удлиняясь. Вдоль ее края в 
каждой половине челюсти образуется по 3 эмалевых органа. При этом вначале, на 5- 
м месяце эмбрионального развития, появляется зачаток первого моляра закладка 
остальных происходит позднее: в середине третьего года жизни формируется зачаток
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2-го моляра и на 5-м году - третьего. Позднее их появление объясняется именно 
необходимостью удлинения зубных пластинок, так как в челюсти зародыша, а также 
новорожденного и грудного ребенка для этих зачатков не хватает места.
Зачатки постоянных резцов, клыков и премоляров вначале находятся в одной 
лунке с молочными зубами, но расположены несколько глубже и оральнее.
Позднее между ними образуется костная перегородка (рис. 6)
Рис. 6 Положение зачатка постоянного зуба относительно корней молочного моляра.
ПРОРЕЗЫВАНИЕ ЗУБОВ
Закладка зубов начинается к концу второго а их кальцификация -  с 5-7 мес. 
внутриутробной жизни (в основном молочных). Незадолго до родов кальцификация 
начинается в зачатках тех постоянных зубов, которые будут в дальнейшем прорезы­
ваться первыми. Окончательно этот процесс завершается к 18-25 годам.
Поскольку сроки и последовательность формирования молочного и постоян­
ного прикуса у детей достаточно определенны (таблица 1,2), их широко используют в 
определении «зубного возраста», который устанавливают путем подсчета числа про­
резавшихся зубов и совпадения его со стандартными возрастными нормами.
Молочные зубы прорезываются с 6 мес. до 2-2,5 лет и на этом отрезке посгна- 
тального онтогенеза могут служить в качестве показателя физиологической зрелости.
Таблица 1
Время прорезывания и выпадения молочных зубов 

























5 18-24 8-11 7-10 8-9 67-8
Клыки 6 30-36 16-20 16-20 11-12 9-11
Первые пре­
моляры
5 24-30 10-16 10-16 10-11 10-12
Вторые пре­
моляры
5 36 20-30 20-30 10-12 11-13
Таблица 2
Время прорезывания постоянных зубов 
( l .oscli Р.К., цит. no:BermanR.E.,1991)












В молочном прикусе различают два периода. Первый длится от начала его 
формирования до 3-3,5 лет. В этом периоде зубы стоят тесно без промежутков между 
ними, стертость зубов незаметна, прикус ортогнатический вследствие недостаточно­
го роста и вытягивания вперед нижней челюсти. Второй период (от 3,5 до 6 лет) ха­
рактеризуется появлением физиологических промежутков между зубами (диастемы 
или тремы), значительной стертостью зубов и переходом прикуса из ортогнатическо- 
го в прямой.
Смена молочных зубов на постоянные (период сменного прикуса) характери­
зует биологический возраст в интервале от 6 до 13 лет. В этот период выявлена кор­
реляция зубного возраста с развитием скелета и уровнем полового созревания.
Половые различия в зубной зрелости отражают общий морфологический ста­
тус организма. У девочек раньше отмечают смену молочного прикуса на постоянный, 
что идет параллельно с более ранним ускорением роста и половым созреванием 
(Tonner D..1962)
Первым из постоянных зубов прорезываются моляры, которые стабилизируют 
зубную дугу и играют большую роль в окончательном формировании челюсти и пра­
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вильного прикуса. Кариес или другие дефекты этих зубов заслуживают особого вни­
мания в плане лечения, т.к. без крайней надобносз и удалять эти зубы не следует.
Затем последовательность прорезывания постоянных зубов примерно такая 
же, как и при прорезывании молочных. После смены молочных зубов на постоянные 
в возрасте около 12 лег появляются вторые моляры Третьи моляры (зубы мудрости) 
прорезываются в возрасте 17-22 года. В зависимости от индивидуального развития 
организма третьи моляры могут не прорезываться вообще или прорезываться более 
длительный период.
Для ориентировочного суждения о долженствующем количестве молочных 
зубов у ребенка 6-24 мес. жизни можно использовать формулу: 
п-4, где п -  число жизни.
в г
Рис. 7. Последовательность прорезывания молочных зубов у грудного ребенка (схе­
матическое изображение): а— нижние центральные резцы (появляются примерно в 6- 
7 мес ), б— верхние центральные резцы (появляются в 7-8 мес ), в— верхние боковые 
резцы (появляются в 8-10 мес.), г— нижние боковые резцы (появляются в 10-12 мес ).
Для ориентировочного суждения о долженствующем количестве постоянных 
зубов у детей старше 5 лез жизни используют формулу:
4хн-20, где я- возраст ребенка в годах
ПОРОКИ ЗУБОВ
Различают четыре основные группы пороков:
1 -я -  аномалии числа, размеров и формы;
2-  я -  нарушение структуры зубов;
3- я -  аномалии положения;
4- я -  нарушения сроков прорезывания и роста.
К 1-й группе относятся полная или частичная адентия, сверхком­
плексные и сросшиеся зубы, недоразвитие (микродентия) или чрезмер­
ное развитие (макродентия) зубов, а также аномалии формы коронки,
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корня или всех отделов зуба. Во 2-ю группу входят случаи аплазии, ги­
поплазии, дисплазии эмали и дентина. К 3-й группе относятся случаи ре­
тенции и полуретенции зубов; зубы, стоящие вне дуги или повернутые 
по оси. К 4-й группе относятся нарушения в виде замедленного или 
ускоренного роста и прорезывания зубов.
Наиболее частые пороки 1-й группы:
Сверхкомплектные зубы чаще наблюдаются в постоянном при­
кусе. Форма их неправильная, часто шиловидная; реже зубы нормальной 
формы. Они могут находиться в зубном ряду либо располагаться вне его. 
Чаще сверхкомплектные зубы прорезываются во фронтальном участке 
верхней челюсти, а иногда позади верхних третьих моляров. Исключи­
тельно редки случаи прорезывания нескольких сверхкомплектных зубов, 
создающих как бы второй зубной ряд, а также срастания двух рядом рас­
положенных зубов (либо только коронками, либо корнями). Убедитель­
ного объяснения причин развития подобных аномалий нет.
Адентия полная или частичная - уменьшение общего количе­
ства зубов. Полная адентия встречается крайне редко, что может быть 
связано с глубокими нарушениями наследственного характера. Чаще 
наблюдается частичная адентия (рис. 8).
Рис 8. Молочные боковые резцы, адентия, 2 I 2
Изменение формы, числа и величины корней зубов - самая рас­
пространенная аномалия. Наиболее разнообразно строение коронок и 
корней третьих моляров. Корни их часто искривлены, наблюдается слия­
ние нескольких корней в один или, наоборот, имеется ряд узких каналов, 
анастомозирующих между собой. В связи с этим обстоятельством, а так­
же потому, что они расположены на большем удалении от сагиттальной 
плоскости, лечение третьих моляров по поводу пульпита и периодонтита 
всегда вызывает значительные трудности.
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Дополнительный второй корень нередко бывает у второго премо­
ляра верхней челюсти, реже у клыков и резцов. Даже при наличии одно­
го корня не исключается образование дополнительных каналов, что мо­
жет быть установлено при рентгенографии в процессе эндодонтического 
вмешательства.
Диастема. Небольшая деформация передних зубов в области верх­
ней челюсти в виде широкой щели между центральными резцами. Сте­
пень ее бывает различной: от едва заметной до 0,5см и шире. Как прави­
ло, сопровождается низко расположенной уздечкой. Лечение ортодонти­
ческое, иногда оперативное.
Наиболее частые пороки 2-й группы.
К ним относятся поражения зубов, возникающие в период фолли­
кулярного развития их тканей.
Гипоплазия эмали наблюдается в результате нарушения метабо­
лических процессов в развивающихся зубах и проявляется в количе­
ственном и качественном нарушении эмали зубов. Некоторые исследова­
тели считают, что при гипоплазии нарушается формирование зубных 
тканей за счет изменения в образующих эмаль клетках — энамелобла- 
стах.
Другие авторы рассматривают гипоплазию эмали как дефект ее 
минерализации при нормальном формировании зубных тканей.
Учитывая невозможность разделения этих двух взаимосвязанных 
процессов, гипоплазия твердых тканей зуба возникает в результате 
нарушения как формирования эмали энамелобластами, так и ослабления 
процесса минерализации эмалевых призм.
Считается, что при гипоплазии нарушены не только процессы ми­
нерализации, но в первую очередь построение белковой матрицы эмали 
зуба в результате недостаточной или замедленной функции энамелобла- 
стов.
Гипоплазия тканей зуба возникает при нарушении метаболических 
процессов в зачатках зубов под влиянием нарушения минерального и 
белкового обмена в организме плода или ребенка (системная гипоплазия) 
или местно действующей на зачаток зуба причины (местная гипоплазия). 
При гибели энамелобластов эмаль не образуется. Недоразвитие эмали 
при гипоплазии необратимо, т. е. гипопластические дефекты не претер­
певают обратного развития и остаются на эмали зубов на весь период 
жизни.
Классификацию гипоплазии эмали следует основывать на этиоло­
гическом признаке, так как гипоплазия зубных тканей различной этиоло-
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гии имеет специфику, которая выявляется при клинико- 
рентгенологическом исследовании.
В зависимости от причины возникает гипоплазия твердых тканей 
группы зубов, формирующихся в один и тот же промежуток времени 
(системная гипоплазия), или нескольких рядом стоящих зубов одного, а 
чаще разного периода развития (очаговая одонтодисплазия). Наблюдает­
ся и гипоплазия одиночного зуба (местная гипоплазия).
Очаговая одонтодисплазия описана в специальной литературе под 
разными названиями: фантомные зубы, незавершенный одонтогенез, 
одонтодисплазия. Это редкая патология, встречающаяся у практически 
здоровых детей. Характ еризуется запоздалым развитием и прорезывани­
ем нескольких рядом расположенных зубов, как временных, так и сме­
няющих их постоянных, одного или разного периода развития. Чаще 
страдают резцы, клыки или постоянные моляры, реже — все зубы одной 
половины верхней челюсти. Коронки этих зубов уменьшены за счет 
недоразвития эмали, имеют желтоватую окраску и шероховатую поверх­
ность. На рентгеновских снимках твердые ткани представляются истон­
ченными по сравнению с зубами противоположной стороны этой же че­
люсти, с укороченными корнями и более широкими каналами и неодина­
ковой плотностью тканей в различных участках коронок, что говорит о 
нарушенной минерализации. Этиология этой патологии не установлена.
Дифференцировать этот вид гипоплазии следует от системной и 
местной гипоплазии, а также наследственного нарушения развития эма­
ли.
Системная гипоплазия тканей зуба (рис.9) характеризуется нару­
шением строения эмали всех или только той группы зубов, которая фор­
мируется в один и тот же промежуток времени. По данным разных авто­
ров, эта форма встречается у 2— 14% детей. Возникает она в результате 
глубокого расстройства процессов ассимиляции и диссимиляции в орга­
низме плода под влиянием нарушенного обмена у беременной женщины 
или в организме ребенка под влиянием перенесенных заболевании или 
нарушения питания. К системной гипоплазии могут также приводить не­
которые лекарственные вещества (тетрациклины), принимаемые буду­
щей матерью во второй половине беременности или вводимые в орга­
низм ребенка.
Системная гипоплазия эмали постоянных зубов отмечается у 1,9% 
практически здоровых детей. У детей, страдавших хроническими сома­
тическими заболеваниями, сопровождающимися расстройством обмена 
веществ (начавшимися до или вскоре после рождения), гипоплазия зубов 
наблюдается значительно чаще (50% случаев и более).
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Рис. 9. Системная гипоплазия (выраженная стадия поражения постоянных резцов, 
клыков и первого моляра).
Гипоплазия на временных резцах отмечена у детей, матери кото­
рых в период беременности перенесли такие заболевания, как краснуха, 
токсоплазмоз, токсикоз, или получали недостаточное по количеству и 
некачественное по составу питание. Гипоплазия наблюдалась у недоно­
шенных детей, у детей с врожденной аллергией, перенесших гемолити­
ческую желтуху, возникшую в результате несовместимости крови матери 
и плода по резус-фактору, у детей перенесших родовую травму, родив­
шихся в асфиксии. При аллергических заболеваниях отмечаются не­
устойчивое содержание кальция в крови, развитие ацидоза и нарушение 
водно-минерального обмена, что и приводит к гипоплазии тканей зуба. 
При гемолитической болезни новорожденных гипоплазия эмали в боль­
шинстве случаев развивается внутриутробно (на V—VIII месяце бере­
менности), а иногда в течение 1-го месяца жизни ребенка.
На постоянных зубах гипоплазия развивается под влиянием раз­
личных заболеваний, возникших у детей в период формирования и мине- 
ратизации этих зубов. Гипоплазию находят у детей, перенесших рахит, 
тетанию, острые инфекционные заболевания, болезни желудочно- 
кишечного тракта, токсическую диспепсию, алиментарную дистрофию, 
гипоплазию постоянных зубов — у детей с заболеваниями эндокринной 
системы, врожденным сифилисом, мозговыми нарушениями. Около 60% 
гипопластических дефектов постоянных зубов развивается в первые 9 
мае. жизни ребенка, когда адаптационные и компенсаторные возможно­
сти выражены слабо и любые заболевания, как острые, так и хрониче­
ские, способны нарушить обменные процессы в его организме. Элемен­
ты гипоплазий чаще определяются в области режущего края резцов, ре­
жущего бугра клыка и бугров первых постоянных моляров. До 3-4 лет
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при повторных или продолжающихся соматических заболеваниях си­
стемная гипоплазия развивается на всех остальных зубах, однако локали­
зация элементов различна.
Гипоплазия постоянных зубов у 63,3% детей развивается на 1-м 
году жизни и лишь у 36,7%—на 1-м и 2-м годах.
Из сказанного выше следует, что гипоплазию эмали следует рас­
сматривать как заболевание полиэтиологическое, по патогенезу строго 
специфичное.
Клинически гипоплазия эмали проявляется в виде пятен, чашеоб­
разных углублений (единичных или множественных) различной величи­
ны и формы, или линейных бороздок той или иной глубины и ширины, 
опоясывающих зуб и расположенных параллельно режущему краю или 
жевательной поверхности. С учетом количества гипопластических 
участков иногда удается уточнить, сколько раз возникало подобное 
нарушение обмена. Иногда наблюдается сочетание бороздок с углубле­
ниями округлой формы. В некоторых случаях на дне углублений или на 
буграх премоляров и моляров эмаль отсутствует.
Слабая степень недоразвития эмали может проявиться в виде пятен 
чаще белого, реже желтоватого цвета, с четкими границами и одинако­
вой величины на одноименных зубах. Поверхность пятна гладкая, бле­
стящая или тусклая, что зависит от того, в каком периоде образования 
эмали была нарушена ее минерализация. Если поверхность пятна гладкая 
и блестящая, это свидетельствует о кратковременном и незначительном 
нарушении структуры эмали в виде очаговой деминерализации в подпо­
верхностном слое. В данном случае создается впечатление, что пятно как 
бы просвечивает через неизмененный слой эмали. Если пятно тусклое, с 
измененной окраской и шероховатое, то поверхностный слой эмали из­
менен в результате нарушения процесса эмалеобразования в тот период, 
когда развитие эмали уже заканчивалось. Толщина эмали в области пят­
на такая же, как и на участке интактной эмали рядом с ним. На рентге­
новском снимке эта форма гипоплазии обычно не выявляется.
Лечение гипоплазии эмали должно быть направлено на нормализа­
цию процесса минерального обмена в общем обмене веществ. Местное 
лечение сводится к втиранию 75% пасты фторида натрия в поверхность 
зубов или покрытию специальным фторсодержащим лаком, что стиму­
лирует реминерализацию эмали.
Гиперплазия эм!али, или «эмалевые капли» (жемчужины), — это 
избыточное образование ткани зуба при его развитии.
«Эмалевые капли» наблюдаются у 1,5% пациентов. Возможно, что 
это несколько уменьшенная цифра, так как небольшую гиперплазию не
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всегда легко обнаружить, особенно на контактной поверхности зуба. 
Диаметр «эмалевых капель» от 1 до 2— 4 мм. Обычно они расположены в 
области шейки зуба на границе эмали и цемента, а иногда и в области 
бифуркации (трифуркации) корней. В отдельных случаях образование 
представлено в виде бугорка, но чаще «эмалевая капля» имеет округлую 
форму, отграничена от зуба шейкой и по форме действительно напоми­
нает каплю.
Эмаль, покрывающая каплю, обычно отграничена от основной 
эмали зуба участком цемента. Некоторые «эмалевые капли» построены 
из дентина, покрытого эмалью, но чаще внутри них имеются небольшие 
полости, заполненные пульпой. Клинически гиперплазия обычно ничем 
не проявляется и не вызывает каких-либо функциональных нарушений. 
По существу эти образования ближе к другой форме аномалии — срас­
танию коронок или корней хорошо сформированных зубов. Предполага­
ют, что это связано с близким расположением зачатков зубов в зубообра­
зовательной пластинке. Чаще наблюдается срастание центральных рез­
цов с боковыми, реже — слияние нормального и сверхкомплектного зу­
бов.
Наиболее частые пороки 3-й и 4-й группы.
Замедленное (запоздалое) прорезывание зубов характерно для 
гипотиреоза (задерживается прорезывание как молочных, так и постоян­
ных зубов); нарушения фосфорно-кальциевого обмена; тяжелых наруше­
ний питания (недоедания, нарушение переваривания и всасывания); хро­
нических инфекций. Нередко это проявляется и как конституциональная 
семейная особенность.
Нарушение прорезывания отдельных зубов (задержка их в челю­
сти) чаще связано с неправильным расположением зачатков (ретенция 
зуба) или вызвана аномалией развития челюстей, а также сращением 
корней соседних зубов. Чаще других зубов ретенции подвержены посто­
янные клыки верхней челюсти, вторые премоляры и третьи моляры ниж­
ней челюсти. Причиной задержки в челюстной кости третьих моляров 
является недоразвитие или малый размер нижней челюсти.
Клиника и лечение подобной аномалии зависят от того, наблюда­
ется ли воспалительный процесс или перикоронит. В таких случаях чаще 
прибегают к хирургическому вмешательству — удалению зуба.
Преждевременное прорезывание зубов наблюдается значительно 
реже, что связывают с акселерацией. Казуистикой является прорезыва­
ние у новорожденных временных центральных резцов верхней или ниж­
ней челюсти. Такие «врожденные» зубы, как правило, меньше одно­
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именных временных зубов, прорезающихся в срок. Окраска их коронок 
обычная, реже желтоватая, иногда с участками очаговой деминерализа­
ции эмали. Во избежание травматизации соска груди матери при корм­
лении такие зубы подлежат немедленному удалению.
Изменение цвета временных зубов (желтый, серо-желтый, темно- 
коричневый, желто-зеленый, коричнево-зеленый, черно-коричневый, се­
рый, зеленый, голубой, лиловый, черный) наблюдается у детей, пере­
несших гемолитическую болезнь новорожденных. Образующийся при 
гемолизе эритроцитов непрямой билирубин, откладываясь в тканях зуба, 
приводит к окрашиванию зубов в различные цвета и может влиять на 
процесс гистогенеза, приводя к недоразвитию эмали — системной гипо­
плазии.
В отличие от системной гипоплазии, вызванной другими заболева­
ниями, гипоплазия после гемолитической желтухи, вызванной резус- 
конфликтом, обязательно сочетается с изменением окраски коронок мо­
лочных зубов.
Такие зубы следует дифференцировать от «тетрациклиновых» зу­
бов, дисплазии Капдепона. Уточнению причины изменения окраски зу­
бов способствуют анамнез, осмотр зубов под ультрафиолетовыми луча­
ми и гистохимические тесты на желчные пигменты.
«Тетрациклиновые» зубы. «Тетрациклиновыми» называют зубы 
с измененной окраской, что вызвано отложение тетрациклина в тканях 
зуба. Он откладывается в эмали и дентине развивающихся зубов, а также 
в костях плода ил ребенка при введении в организм беременной женщин 
или ребенка тетрациклина при лечении различных заболеваний. Тетра­
циклин может вызвать не только окрашивании зубов, но и гипоплазию 
эмали.
При введении в организм даже небольших доз тетрациклина фор­
мирующиеся в этот период зубы окрашиваются в желтый цвет. Интен­
сивность окраски - от светло-желтой до темно-желтой, что зависит от 
вида тетрациклина и его количества. Более интенсивная окраска наблю­
дается при приеме диметилхлортетрациклина, менее интенсивная - при 
употреблении окситетрациклина.
Локализация окрашенных участков зуба связана с периодом одон- 
тогенеза во время приема тетрациклина. Лечение беременной тетрацик­
лином приводит к изменению окраски у ребенка передних зубов, а имен­
но трети коронок резцов, начиная от режущего края и жевательной по­
верхности моляров. Полагают, что тетрациклин проникает через плацен­
тарный барьер.
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Введение тетрациклина ребенку в первые месяцы жизни также 
приводит к окрашиванию коронок временных зубов — пришеечной ча­
сти резцов и бугров у моляров и клыков. Применение тетрациклина, 
начиная с 6-месячного возраста ребенка, вызывает окрашивание не толь­
ко временных моляров, но и постоянных зубов, формирующихся в эти 
сроки. Окрашивается, как правило, не вся коронка зуба, а только та ее 
часть, которая формируется в этот период.
Зубы, окрашенные тетрациклином в желтоватый цвет, обладают 
способностью флюоресцировать под влиянием ультрафиолетовых лучей. 
Это свойство можно использовать для дифференциации от окраски зу­
бов, вызванной другими причинами, например билирубином при гемоли­
тической болезни новорожденного.
Со временем окраска зубов под влиянием света изменяется: из 
желтой превращается в серую, грязно-желтую или буровато-коричневую. 
Изменение окраски наблюдается преимущественно на вестибулярной 
поверхности передних зубов. На язычной поверхности этих зубов и на 
всех поверхностях коронок моляров окраска остается прежней. С ослаб­
лением окраски коронки зуба утрачивается ее способность к флюорес­
ценции.
В связи с тем, что окрашивание эмали зуба тетрациклином стойкое 
и в дальнейшем ткани зуба невозможно отбелить тетрациклин детям сле­
дует назначать только по жизненным показаниям и в том случае, если 
невозможно заменить его другим препаратом.
НАСЛЕДСТВЕННЫЕ НАРУШЕНИЯ РАЗВИТИЯ ЗУБОВ
Некариозные поражения зубов возникают не только под влиянием 
эндогенных и экзогенных факторов, но могут быть следствием наруше­
ния развития тканей зуба и наследственного характера.
В результате патологических изменений эктодермальных клеточ­
ных образований нарушается развитие эмали, а следствием патологии 
мезодермальных клеточных образований является неправильное форми­
рование дентина. Одновременно подобное нарушение развития обеих 
тканей зуба наблюдается при некоторых наследственных заболеваниях 
организма, таких, как мраморная болезнь, болезнь Лобштейна — Фроли- 
ка, но чаще обнаруживается у лиц, в семейном анамнезе которых нет 
этих заболеваний и сами они практически здоровы (дисплазия Капдепо- 
на).
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Среди болезней зубочелюстной системы и полости рта наибольшее 
значение имеют следующие: зубные отложения, кариес, некариозные по­
ражения твердых тканей зуба, реактивные изменения пульпы, пульпит, 
пародонтит, периостит, остеомиелит челюстных костей и одонтогенная 
инфекция; пародонтоз; стоматит, гингивит, глоссит, сиалоаденит; опухо­
ли и опухолеподобные образования челюстно-лицевой системы, а также 
опухоли слюнных желез.
ЗУБНЫЕ ОТЛОЖЕНИЯ
До настоящего момента не существует единой терминологии, объ­
ективно характеризующей зубные отложения. Под одним и тем же 
названием нередко подразумевают различные структурные образования. 
Наиболее популярен в настоящее время термин «plaque» и его перевод на 
русский язык -  «бляшка» или «зубной налет».
Все зубные отложения можно сгруппировать следующим образом:
I. Неминерализованные зубные отложения.
Кутикула;
Пелликула;
Плотный зубной налет (зубная бляшка);
Мягкий зубной налет.
II. Минерализованные зубные отложения.
Наддесневой зубной камень;
Поддесневой зубной камень.
Кутикула или редуцированный эпителий эмалевого органа, вскоре 
после прорезывания теряется, поэтому в физиологии зуба существенной 
роли не играет.
Пелликула (приобретенная кутикула) образуется на поверхности 
зуба вскоре после его прорезывания и является производным слюнных 
гликопротеидов. При снятии пелликулы абразивным средством она 
быстро восстанавливается, если зуб находится в контакте со слюной (20- 
30 минут). Пелликула является бесструктурным образованием, плотно 
фиксируемым к поверхности зуба. Бактерий в пелликуле обнаружить не 
удалось. От состояния пелликулы зависит процесс диффузии и проница­
емости в поверхностном слое эмали, изменение состава и свойств пелли­
кулы может благоприятствовать развитию кариеса. Во-первых, пеллику­
ла способна уменьшить начальный поток фтора в зуб, в то же время она 
может задержать обратную диффузию из зуба образовавшихся фторид- 
эмалевых продуктов.
Зубная бляшка располагается над пелликулой зуба, она бесцветна, 
поэтому для ее обнаружения используются окрашивающие растворы.
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Это образование с шероховатой поверхностью, которое располагается 
над десной, чаще в пришеечной области зуба, под десной, в фиссурах. 
Зубная бляшка образуется путем адсорбции микроорганизмов на поверх­
ности эмали, плотно прикреплена к ней и растет за счет постоянного 
наслаивания новых бактерий. Кроме того, она содержит эпителиальные 
клетки, лейкоциты и макрофаги. В механизме образования зубной бляш­
ки большую роль играют углеводы, которые способствуют прилипанию 
налета к поверхности зуба.
Мягкий зубной налет ясно виден без окрашивания специальными 
растворами. Он накапливается в ночное время, в период покоя речевого 
и жевательного аппарата, у лиц, не осуществляющих регулярный уход за 
полостью рта. Мягкий зубной налет, в отличие от плотного, не имеет по­
стоянной структуры. Он состоит из органических и неорганических ве­
ществ, осевших на поверхности эмали в результате распада скоплений 
отторгнувшихся клеток покровного эпителия, слизистой оболочки поло­
сти рта, лейкоцитов, микроорганизмов, остатков пищи, пыли. Мягкий 
зубной налет является причиной запаха изо рта, извращения вкусовых 
ощущений, а также основным центром минерализации и образования 
зубного камня.
Минерализованные зубные отложения (зубной камень) являются 
отвердевшей массой, которая образуется на поверхности естественных и 
искусственных зубов, а также зубных протезов. В зависимости от соот­
ношения с десневым краем выделяют наддесневой и поддесневой зубной 
камень.
Наддесневой камень располагается над гребнем десневого края, его 
легко обнаружить на поверхности зубов. Он обычно белого или белова­
то-желтого цвета, твердой или клинообразной консистенции, легко отде­
ляется от зубной поверхности путем соскабливания. Цвет его часто зави­
сит от воздействия табака или пищевых пигментов. Чаще всего наддес­
невой зубной камень локализуется на щечных поверхностях верхних 
больших коренных зубов, на язычных поверхностях передних зубов 
нижней челюсти. Наддесневой зубной камень относится к слюнному ти­
пу (образуется из минеральных веществ слюны).
Поддесневой зубной камень располагается под маргинальной дес­
ной и обычно в десневых карманах Поддесневой камень не виден при 
визуальном осмотре ротовой полости. Чтобы определить местонахожде­
ние и протяженность поддесневого зубного камня необходимо аккурат­
ное зондирование. Он обычно плотный и твердый, темно-коричневого 
или зеленовато-черного цвета и плотно прикреплен к поверхности зуба. 
Часто у пациентов обнаруживается и наддесневой, и поддесневой зубные
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камни, не исключено образование наддесневого или поддесневого зубно­
го камня в отдельности. Поддесневой зубной камень относится к сыво­
роточному типу (так как доказано, что источником минералов для него 
является десневая жидкость, которая напоминает сыворотку).
Начало и скорость минерализации зубной бляшки неодинаковы у 
разных индивидуумов и на различных зубах и одного и того же субъекта. 
Это позволяет выделять людей с быстрым образованием камня, с уме­
ренным, с незначительным образованием камня и лиц, у которых вообще 
не образуется камень.
КАРИЕС ЗУБА -  патологический процесс, проявляющийся демине­
рализацией и прогрессирующей деструкцией твердых тканей зуба с об­
разованием дефекта в виде полости.
Кариес широко распространен: им поражено до 90% населения 
земного шара. Преимущественно болеют дети и подростки, однако 
наблюдается в любом возрасте и одинаково часто у лиц обоего пола. По 
наблюдениям некоторых стоматологов, зубы верхней челюсти поража­
ются кариесом несколько чаще, чем нижней, в связи с тем, что зубы 
нижней челюсти находятся в условиях лучшего кровоснабжения, лучше 
очищаются от остатков пищи, что препятствует развитию условий для 
возникновения кариеса. Кариесом чаще поражаются первые моляры, так 
как на них падает наибольшая нагрузка при жевании. На втором месте 
стоят вторые моляры, на третьем -  премоляры и верхние резцы, на чет­
вертом -  клыки. Фронтальные зубы нижней челюсти поражаются карие­
сом редко.
В больших коренных зубах кариес начинается обычно на жеватель­
ных поверхностях и эмалевых складках -  фиссурах, где слой эмали значи­
тельно тоньше, минерализация эмали менее выражена (фиссурный кариес), 
или на апроксимальных (соприкасающихся) поверхностях. В малых корен­
ных зубах и резцах кариес начинается на апроксимальных поверхностях, на 
клыках локализуется на внутренней поверхности шеек (пришеечный кари­
ес). Сравнительно редко встречается кариес цемента.
Этиология и патогене:!. В настоящее время не потеряли своего значе­
ния локалистические химическая и микробная теории возникновения и раз­
вития кариеса. Согласно этим теориям, образующиеся в полосы рта и при 
бактериальном брожении углеводов кислоты, в том числе молочная, рас­
творяют кутикулу эмали, повреждают эмаль и открывают доступ бактери­
ям в дентинные канальцы. Проникающие в дентин бактерии извлекают из 
него соли кальция, размягчают дентин, что и приводит к разрушению плот­
ных тканей зуба. Показано, что микробные ассоциации (стрептококки, ста­
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филококки, энтерококки и др.), обитающие в поверхностных слоях кариоз­
ного зуба, обладают повышенной активностью гиалуронидазы. Установле­
на также прямая связь между активностью этого фермента, бактериальной 
флоры и изменением буферных свойств слюны (за счет повышения содер­
жания Са") и степенью развития кариеса.
Доказано, что гипосекреция слюны и недостаток паротина (гормон 
слюнных желез) ускоряют развитие кариеса, в то время как избыток па­
ротина оказывает' антикариесное влияние и благоприятствует нормали­
зации белкового и минерального обмена в зубах.
В происхождении кариеса играют роль не только местные химиче­
ские и микробные факторы, но и общее состояние организма, наслед­
ственная предрасположенность, возраст -  периоды прорезывания и сме­
ны молочных зубов, полового созревания. Именно в эти периоды наблю­
дается наибольшее поражение кариесом. Большое значение имеют нару­
шения в организме минерального, белкового и углеводного обмена, не­
правильное соотношение содержания в зубах солей кальция, фосфора, 
недостаток витаминов, микроэлементов, гормонов. В связи с дефицитом 
этих веществ, по-видимому, нарушается деятельность одонтобластов 
пульпы с ее нервно-сосудистым аппаратом, выполняющих функцию 
внутризубных трофических центров по отношению к твердым тканям 
зуба -  эмали, дентину и цементу,
В возникновении кариеса следует учитывать географические фак­
торы, условия быта, питания и другие факторы воздействия внешней 
среды на организм.
Значение общего состояния организма для развития кариеса у че­
ловека подтверждается клиническими наблюдениями: например, у детей, 
родившихся от матерей, страдавших в период беременности обменными, 
эндокринными, аллергическими заболеваниями, кариес развивается 
вскоре после прорезывания первых (молочных) зубов, а позднее пора­
жаются и постоянные зубы. Это обусловлено нарушением формирования 
зубных зачатков.
Патологическая анатомия. В клиническом течении кариеса разли­
чают два этапа: 1-й характеризуется деминерализацией эмали и измене­
нием цвета или появлением шероховатости эмали, 2-й -  образованием 
кариозной полости с поражением дентина. В классификации ВОЗ 10-го 
пересмотра (1997) «Болезни органов пищеварения» различают:
К02 Кариес
К02.0 Кариес эмали
Стадия «белого (мелового) пятна» [начальный кариес]
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К02.1 Кариес дентина 
К02.2 Кариес цемента 




Исключена: внутренняя и внешняя патологическая ре­
зорбция (КОЗ.З)
К02.8 Другой уточненный кариес зубов 
К02.9 Кариес зубов неуточненный
По характеру клинико-морфологических проявлений выделяют че­
тыре стадии развития кариеса: стадия пятна, поверхностный, средний и 
глубокий кариес.
Стадия пятна -  ранняя стадия кариеса. Клинические наблюдения 
показывают, что начало кариеса выражается появлением на фоне здоро­
вой, блестящей поверхности эмали белого матового пятна, напоминаю­
щего по цвету мел (меловое пятно). Проницаемость эмали в этой стадии 
повышается. Результаты морфологических и микрорентгенографических 
исследований показали, что патологический процесс начинается с 
дисминерализации и деминерализации в подповерхностной зоне эмали. 
Первоначально соли кальция исчезают из межпризменного вещества, а 
затем и из призм. Межпризменные промежутки расширяются, контуры 
призм стираются, становятся мелкозернистыми и превращаются в бес­
структурную массу. Вследствие этого эмаль теряет однородность и про­
зрачность, а позднее размягчается. В участках дефекта эмали (кариес 
эмали) накапливаются микробы и распространяются по щелям, образо­
ванным между призмами, само пятно темнеет вследствие наличия кра­
сящих веществ в пище, а также под влиянием бактерий (пигментирован­
ное пятно). В этой стадии кариозный процесс может затихать, сопровож­
даться реминерализацией и эмалевое темное пятно приобретает четкие 
границы. При прогрессировании кариеса в стадии пигментированного 
пятна деминерализация эмали усиливается, местами разрушается эмале­
водентинная граница, и процесс может перейти на дентин.
В стадии пятна органическая матрица эмали обычно сохраняется, 
интенсивно окрашивается различными красителями в связи с накоплени­
ем органических веществ из слюны. Однако в дентине, примыкающем к 
пораженной начальным кариесом эмали, ослабевает базофилия, проис­
ходит понижение содержания кислых гликозаминогликанов (кислые му- 
кополисахариды), фуксинофилия сменяется пиронинофилией, ослабля-
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ющейся по направлению к пульпе. Такое изменение тинкториальных 
свойств дентина можно рассматривать как проявление процесса дезорга­
низации коллагеновых структур, составляющих органическую основу 
дентина.
Поверхностный кариес -  это процесс продолжающейся деминерали­
зации и разрушения эмали, а также узкой полоски дентина. Из эмалевых 
призм исчезают соли кальция, разрушается межпризменное вещество, 
призмы выглядят более рельефно, в них хорошо выявляется поперечная 
исчерченность, объяснимая неравномерностью растворения солей каль­
ция. Призмы располагаются беспорядочно и постепенно подвергаются 
полной деструкции. В участках дефекта эмали накапливаются микробы, 
которые начинают распространяться по разрыхленному межпризменно­
му веществу, по щелям, образующимся между сохранившимися призма­
ми. При быстром прогрессировании течения кариеса процесс распро­
страняется на дентин. При медленном его течении (хронический кариес) 
размягченный участок эмали вновь обызвествляется (реминерализация) и 
твердеет. Отложение солей кальция происходит также в основном веще­
стве дентина и в дентинных канальцах. Такой слой реминерализованного 
дентина, расположенный на границе между кариозным очагом и нор­
мальным дентином, на гистологических срезах выглядит более светлым, 
однородным и носит название прозрачного дентина.
Средний кариес -  стадия прогрессирования кариеса, при которой по­
ражена значительная часть поверхностного слоя дентина. Дентинные ка­
нальцы расширены, заполнены микробными массами. Расположенные в 
них отростки одонтобластов поражаются; под влиянием микробов в ка­
нальцах развиваются дистрофические и некротические изменения с рас­
падом на отдельные фрагменты. Гибнет также оболочка, выстилающая 
изнутри просвет канальца. Это облегчает проникновение продуктов жиз­
недеятельности микробов в глубжележащие просветы канальцев дентина 
и усиливает его деминерализацию и размягчение. В этой стадии процесса 
формируется кариозная полость. Кариозный фокус имеет форму конуса, 
обращенного верхушкой в глубь зуба, основанием к его поверхности. 
Дно кариозной полости в случае его разрушения (пенетрация) достигает 
пульпы и возникает пульпит.
В области дна кариозной полости можно различать три зоны. Пер­
вая -  зона размягченного дентина; в ней наблюдается полное отсутствие 
структуры дентина, он мягкий, совершенно лишен солей кальция, содер­
жит много различных микробов. Вторая -  зона прозрачного дентина, в 
которой определяется обызвествленный дентин, его канальцы сужены, 
ткань принимает однородный характер, вследствие чего он становится
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более прозрачным по сравнению с окружающим непораженным денти­
ном. Третья - зона заместительного и регуляторного вторичного дентина. 
Он образуется одонтобластами, не имеет упорядоченно расположенных 
канальцев. Образование заместительного дентина следует рассматривать 
как компенсаторную реакцию, способствующую стабилизации процесса.
Глубокий кариес представляет собой дальнейшее прогрессирование 
процесса, когда в размягченном дентине образуются каверны и между 
кариозной полостью и пульпой сохраняется узкий его слой -  дно кариоз­
ной полости. В случае разрушения (пенетрации) этого слоя кариозная 
полость достигает пульпы и развивается ее воспаление -  пульпит. Дан­
ные микрорентгенографии пораженных кариесом зубов показывают, что 
во всех стадиях его развития можно наблюдать чередование зон демине­
рализации, реминерализации эмали и дентина. Процессы минерализации 
эмали осуществляются главным образом за счет поступления минераль­
ных солей из слюны. Минерализация нарастает по мере приближения к 
непораженным тканям. При глубоком кариесе наиболее характерны об­
разование участка повышенной минерализации на границе дентина с по­
лостью зуба и стертость рисунка на остальном протяжении дентина за 
счет деминерализации. Важно также отметить, что по ходу развития ка­
риеса отмечается уменьшение солей кальция в сохранившихся твердых 
тканях зуба, снижение резистентности эмали и дентина, понижение ак­
тивности фосфатазы в пульпе зуба. На этой почве ослабляется механизм 
отложения фосфатов кальция под влиянием фосфатазы, что способствует 
прогрессированию кариеса.
Уже с первых стадий развития кариозного очага в пульпе возникает 
полнокровие сосудов, аргирофильные волокна утолщаются, увеличивается 
число коллагеновых волокон, одонтобласты подвергаюгся гидропической 
дистрофии или атрофии. По мере усиления кариеса нарастает проницае­
мость мелких сосудов, появляются отек и воспалительные клеточные ин­
фильтраты и происходит образование мелких кист.
Помимо описанной выше, как бы типичной патологоанатомиче­
ской и гистологической картины кариеса, существуют некоторые вари­
анты его развития и течения, наблюдаемые главным образом у детей и 
касающиеся молочных зубов или неправильно сформированных зубов и 
возникающие в организме ребенка при нарушениях обмена кальция. К 
ним относятся: 1) циркулярный кариес, начинающийся в области шейки 
зуба и охватывающий ее кольцеобразно; течение кариозного процесса 
быстрое, без образования зоны пограничного прозрачного дентина и со­
провождающееся значительным разрушением тканей зуба; 2) ранний, 
или под эмалевый, кариес развивается непосредственно под слоем эмали;
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3) боковой кариес, возникающий на боковых сторонах зуба, напоминая 
по локализации поражения циркулярный кариес, но отличающийся от 
последнего более медленным течением; 4) стационарный кариес ограни­
чивается только растворением эмали и на этом приостанавливается; 
встречается почти исключительно на первых молярах: 5) ретроградный 
кариес развивается со стороны пульпы, поражает дентин и затем уже вы­
ходит на поверхность зуба, разрушая эмалевый покров. Микроскопиче­
ская картина напоминает картину при обычном кариесе и наблюдается 
при гнойных пульпитах гематогенного происхождения, при травмах зу­
ба, при аномалиях зубов как у детей, так и у взрослых.
Кариес цемента встречается редко, чаще всего у пациентов старше­
го возраста, главным образом при обнажении корня зуба и наличии вос­
палительных процессов в периодонте. Он проявляется поражением об­
наженной поверхности корня зуба в пришеечной области, деструктив­
ными изменениями в цементе и его рассасыванием (цементолиз). Наряду 
с этим иногда наблюдается и увеличение слоя цемента (гиперцементоз).
НЕКАРИОЗНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ТВЕРДЫХ ТКАНЕЙ
ЗУБОВ
ЭРОЗИЯ -  это прогрессирующая поверхностная потеря твердых тка­
ней зубов вследствие растворения их кислотами без вовлечения в этот 
процесс бактерий. Эрозии обычно локализуются в придесневой трети ве­
стибулярной поверхности зубов, особенно на верхних резцах.
Эрозии бывают идиопатическими  (не известна причина), профессио­
нальными  (у рабочих химических производств), обусловленные диетой 
(цитрусовые, кислые С О К И  И  др.), обусловленные лекарственными средствам  
и медикаментами, обусловленные персистирующей регургит ацией или рвот ой и 
другого происхож дения  (МКБ-С).
Чаще поражаются резцы верхней челюсти, реже клыки и премоляры. 
Крайне редко эрозии возникают на зубах нижней челюсти. Участки по­
ражения эмали локализуются между экватором и пришеечной областью 
зуба, образуя дефекты блюдцевидной формы. При длительном существо­
вании эрозия приобретает менее правильную форму.
В зависимости от глубины поражения различают три степени эрозии:
1 -  поражение поверхностных слоев эмали;
2 -  локализованные поражения эмали и дентина, при этом обнажен­
ный дентин занимает менее 1/3 поверхности эрозии,
3 -  генерализованные поражения, при этом обнаженный дентин за­
нимает более 1/3 поверхности поражения.
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По течению процесс может быть медленнотекущим, быстротекущим 
и приостановившимся.
Цвет эрозированной поверхности соответствует естественному цве­
ту тканей зуба, но в случае прекращения чистки зубов, что бывает при 
сопутствующей гиперестезии, поверхность эрозии окрашивается пище­
выми красителями, приобретая желтый или светло-коричневый оттенок.
Микроскопически определяются изменения в поверхностном слое 
эмали и дентина. Дентинные канальцы заполнены кристаллическими 
структурами, в межканальцевых участках нарушена ориентация кристал­
лов, увеличен размер бесструктурных участков.
Дифференциальным отличием от кариеса и клиновидного дефекта 
является локализация и форма поражения, характер поверхности (при 
кариесе -  шероховатая, а при эрозии -  гладкая).
КЛИНОВИДНЫЕ ДЕФЕКТЫ -  треугольной формы дефекты твердых 
тканей зуба, располагающиеся на вестибулярной поверхности зубов в 
области шейки зуба (эмалево-цементного соединения), чаще всего в об­
ласти первых премоляров и клыков (т.е. наиболее сильно выступающих 
из зубной дуги зубов).
Дефекты формируются и возникают на почве трофических пора­
жений органических веществ эмали и дентина и в связи с перенесенными 
заболеваниями желудочно-кишечного тракта, а также эндокринной си­
стемы. Считается также, что причиной развития клиновидного дефекта 
может быть избыточное механическое воздействие зубной щеткой на по­
верхность зуба, чрезмерные нагрузки, вызывающие в области шеек де­




не имеет дна вследствие 
треугольной формы. Края 
дефекта ровные. Стенки 
дефекта плотные, гладкие, 
блестящие, нередко через 
ткани просвечивает пуль­




Микроскопически опреде­ Рис. 10. Клиновидные дефекты зубов.
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ляется исчезновение цемента.
Развитие клиновидного дефекта длится годами.
Клиновидный дефект следует дифференцировать от кариеса зубов 
и эрозии.
ОДОНТОГЕННАЯ (ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ) РЕЗОРБЦИЯ бывает наружная 
(внешняя) и внутренняя. Она развивается вследствие патологических 
процессов в пульпе и периодонте.
Причиной возникновения патологической резорбции является по­
вышенная активность одонтокластов и остеокластов.
Внутренняя резорбция (или внутренняя гранулема) является проявлением 
хронического пульпита. При этом резорбция дентина стенки корневого 
канала обусловлена разрастанием грануляционной ткани.
Наружная (внешняя) резорбция может быть обусловлена травмой зуба 
(вывих, перелом корня), реплантацией зубов, воспалительными процес­
сами в тканях пародонта или в периапикальной области, ортодонтиче­
скими лечебными мероприятиями, осложнениями при проведении отбе­
ливания девитального зуба при проникновении отбеливателя в ткани пе­
риодонта с развитием «цервикальной резорбции».
ФЛЮОРОЗ (гиперфтороз, пятнистость эмали (от лат. fluor -  фтор)) -  
заболевание с поражением многих органов и тканей и в том числе зубов, 
развивающееся при длительном и избыточном поступлении в организм 
фтора. Встречается в отдельных эндемических очагах, где содержание 
фтора в воде и пищевых продуктах превышает 2 мг/л (норма -  0,7-1,2 
мг/л). При повышении содержания фтора до Змг/л флюороз развивается 
у 90% населения эндемического района.
Повреждающее действие фтора обусловлено его токсическим вли­
янием на амелобласты, что приводит к дегенерации этих клеток, замед­
лению и приостановке развития эмалевых призм и нарушению формиро­
вания нормальной эмали.
В зависимости от морфологических проявлений различают пять 
степеней флюорозного поражения зубов:
/ степень -  очень легкая (штриховая) -  нормальный цвет эмали 
практически не изменен;
И степень -  легкая (пятнистая) -  обнаруживаются единичные, мел­
кие незаметно переходящие на окружающие ткани фарфороподобные 
или меловидные пятна и полоски, расположенные чаще на вестибуляр­
ной поверхности зуба и охватывающие не более 25% от площади корон­
ки зуба;
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Ill степень -  умеренная (меловидно-крапчатая) -  обнаруживаются 
фарфороподобные и меловидные пятна и полоски, расположенные по 
всей поверхности зубов, но занимающие менее 50% от поверхности ко­
ронки зуба. Пятна могут сливаться. Поверхность эмали в области пятна 
гладкая, блестящая. Возможно наличие светло-желтой окраски пятна. 
Встречаются также и пигментированные пятна, но поражение локализо­
вано только в эмали и не касается дентина.
При легком и умеренном флюорозе на поверхности эмали опреде­
ляются выпуклости и впадины. В подповерхностном слое эмали обнару­
живаются участки с резко выраженными полосами Гунтера- Шрегера 
(дугообразно изгибаются и доходят до эмали), хорошо видны линии Рет- 
циуса. Эмалево-дентинное соединение имеет зубчатую форму. Увеличе­
ние межпризматических пространств за счет частичной резорбции эма­
левых призм и появление зон гипо- и гиперминерализации придает эмали 
«муаровый» рисунок.
Область пятен характеризуется снижением плотности эмали, что 
указывает на нарушение минерализации. Именно этим объясняется пиг­
ментация эмали: красящие вещества проникают в зоны повышенной 
проницаемости эмали. Участки пигментации содержат большое количе­
ство азотсодержащих органических веществ.
Электронная микроскопия эмали зубов с незначительными прояв­
лениями флюороза выявляет четкие структуры кристаллов гидроксиапа­
титов.
IVстепень — средней тяжести (эрозивная) -  отмечается желтое или 
коричневое окрашивание коронок зубов. Эмаль может блестеть или при­
обретает матовый оттенок, на всей поверхности коронковых частей зубов 
располагаются небольшие округлые дефекты эмали -  эрозии, ямки, бо­
роздки, имеющие неровные края, грязно-серое или коричневое дно. В 
отдельных участках отмечается коричневая пигментация.
V степень -тяжелая (деформирующая) -  характеризуется деформа­
цией коронки зуба в виде ямок и эрозий на фоне коричневого окрашива­
ния за счет разрушения эмали и дентина. Чаще очаги локализуются на 
вестибулярной поверхности коронки зуба. При этой форме флюороза 
эмаль быстро истирается и обнажается пигментированный дентин ко­
ричневого цвета.
При поражениях IV и V степени наблюдаются выраженные рас­
стройства минерализации, вследствие чего зубы становятся хрупкими, 
ломкими, легко стираются и разрушаются. При электронной микроско­
пии эмали зубов определяется нарушение структуры кристаллов гидрок­
сиапатитов.
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Дифференциальная диагностика флюороза легкой и умеренной 
степени должна проводиться с кариесом в стадии пятна. Дифференци­
альное значение имеют локализации и распространенность поражения: 
при кариесе поражения единичные и располагаются в типичных местах, 
при флюорозе -  множественные, проявляющиеся с момента прорезыва­
ния зубов.
Флюороз зубов -  это только одно из проявлений заболевания, ко­
торое легко выявляется при амбулаторном обследовании и является точ­
ным индикатором наличия эндемического очага загрязненности фтором 
внешней среды. Помимо зубов, при флюорозе вследствие высокого ток­
сического действия на организм страдают многие системы организма: 
костно-суставная, эндокринная, желудочно-кишечный тракт, органы 
чувств, ЦНС. Вопрос о соотношении флюороза и кариеса продолжает 
изучаться.
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ИЗМЕНЕНИЯ ПУЛЬПЫ И ПЕРИОДОНТА
Болезни пульпы и периапикальных тканей в VI главе классифика­





К04.02 Гнойный (пульпарный абсцесс)
К04.03 Хронический 
К04.04 Хронический язвенный
К04.05 Хронический гиперпластический (пульпарный полип) 
К04.08 Другой уточненный пульпит 
К04.09 Пульпит неуточненный 
К04.1 Некроз пульпы 
Г ангрена пульпы 
К04.2 Дегенерация пульпы
Дентикли, петрификация пульпы 
К04.3 Неправильное формирование твердых тканей в пульпе 
Вторичный или иррегулярный дентин 
К04.4 Острый апикальный периодонтит пульпарного происхождения 
Острый апикальный периодонтит 
К04.5 Хронический апикальный периодонтит 
Апикальная гранулема 
К04.6 Периапикальный абсцесс со свищом
К04.60 Имеющий сообщение (свищ) с верхнечелюстной пазухой 
К04.61 Имеющий сообщение (свищ) с носовой полость 
К04.62 Имеющий сообщение (свищ) с полостью рта 
К04.63 Имеющий сообщение (свищ) с кожей 
К04.69 Периапикальный абсцесс со свищом неуточненный 
К04.7 Периапикальный абсцесс без свища 
К04.8 Корневая киста
К04.80 Апикальная и боковая 
К04.81 Остаточная
К04.82 Воспалительная парадентальная 
К04.89 Корневая киста неуточненная 
К04.9 Другие и неуточненные болезни пульпы и периапикальных 
тканей
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Под влиянием разнообразных внешних и внутренних факторов в 
пульпе могут наблюдаться расстройства крово- и лимфообращения, 
атрофические, дистрофические и воспалительные изменения. Из общих 
факторов, влияющих на состояние пульпы, особенно большое значение 
имеют авитаминозы и другие нарушения питания и обмена веществ, вли­
яющие на трофику организма. В пульпе могут наблюдаться также мало­
кровие, все виды полнокровия, кровоизлияния, тромбоз и эмболия сосу­
дов, отек.
ПУЛЬПИТ -  воспаление пульпы -  наиболее распространенное 
осложнение кариеса, которое в структуре стоматологической помощи 
составляет от 20 до 30 %.
Этиология и патогенез. Причиной развития пульпита могут быть 
бактериальная инфекция, ятрогенные, травматические и идиопатические 
факторы. Однако роль инфекции — ведущая. Чаще всего пульпит ослож­
няет средний и особенно глубокий кариес зуба, когда микробы и их ток­
сины проникают в пульпу или через расширенные дентинные канальцы, 
или непосредственно через узкую полосу размягченного дентина дна ка­
риозной полости при пенетрации ее. Реже инфекция может проникать в 
пульпу через апикальное отверстие зуба при периодонтите, пародонтите 
при наличии патологического зубо-десневого кармана, очень редко -  
лимфогенным и гематогенным путем при сепсисе.
Второе место среди причин возникновения пульпита занимают 
ятрогенные факторы -  лечебные манипуляции, обусловливающие воспа­
лительные изменения в пульпе: нагрев пульпы во время препарирования, 
пересушивание зуба воздухом, лучевое воздействие, оказываемое на 
пульпу давление при снятии слепков, и, наконец, раздражение пульпы 
некоторыми химическими, в том числе медикаментозными препаратами, 
используемыми при лечении зуба и в качестве пломбировочных средств. 
Термическое воздействие во время препарирования зуба часто вызывает 
коагуляционный некроз, быстро распространяющейся на всю пульпу.
Воздействие травмы на состояние пульпы может в легких случаях 
приводить к незначительной реакции, в тяжелых -  к выраженным изме­
нениям, вплоть до некроза. Травма, сопровождающаяся трещиной или 
переломом зуба, создает путь для инфицирования пульпы микрофлорой 
полости рта. Аналогичная картина наблюдается и при случайном обна­
жении пульпы во время препарирования кариозной полости.
Иногда возникает воспаление пульпы неясной этиологии. В каче­
стве примера приводят внутрикорневую резорбцию (внутрикорневую 
гранулему), которая характеризуется бессимптомным течением, но вы­
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раженными изменениями в пульпе и резорбцией дентина. Наличие мно­
гоядерных клеток при морфологическом исследовании служит тому под­
тверждением.
Интенсивность и характер воспаления в пульпе зависят не только от 
микробов и их токсинов (ассоциация стрептококков и лактобактерий, реже 
стафилококки), но и состояния местной и общей реактивности (сенсибили­
зации) организма. Воспалительный процесс в пульпе, как замкнутой поло­
сти, приобретает в силу этого некоторые особенности: пульпит сопровож­
дается тяжелыми расстройствами кровообращения в ткани пульпы, возни­
кают венозный застой, стазы, особенно выраженные при острой форме 
пульпита. Эти сосудистые расстройства в значительной мере обусловлены 
затруднением оттока из воспаленной пульпы вследствие узости корневых 
каналов и малой величины апикального отверстия. Нарушение кровообра­
щения неблагоприятно влияет на жизнеспособность структурных элемен­
тов пульпы, усиливая развивающиеся в ней при воспалении дистрофиче­
ские процессы, и может привести к ее некрозу.
Морфологическая характеристика. Отсутствие корреляции между 
клиническим проявлением пульпита и характером морфологических из­
менений, а также несовершенство методов диагностики не позволяют со­
здать единую и совершенную классификацию, удобную для клиницистов 
и морфологов.
Наибольшее распространение получила классификация пульпитов, 
основанная на клинических проявлениях и характере течения:
I. Острый пульпит: очаговый, диффузный.
II. Хронический пульпит: фиброзирующий, гипертрофический про­
лиферативный), гангренозный (язвенный).
III. Обострение хронического пульпита.
В зависимости от локализации выделяют следующие виды пульпи­
та: коронковый, корневой и тотальный.
Острый пульпит имеет несколько стадий развития. Начинается он 
как очаговый вблизи кариозной полости и проявляется серозным воспа­
лением (серозный пульпит). Воспалительный процесс в пульпе, в основ­
ном, протекает так же, как и в других соединительных тканях организма: 
наблюдается гиперемия сосудов микроциркуляторного русла, особенно 
венулярного отдела, серозный отек с незначительным скоплением зерни­
стых и незернистых лейкоцитов. Иногда отмечается диапедез эритроци­
тов с формированием мелких очажков кровоизлияний. Выявляются сла­
бо выраженные дистрофические изменения в нервных волокнах. Такой 
характер пульпита может продолжаться в течение нескольких часов. За­
тем присоединяется выраженная эмиграция нейтрофилов, большое число 
которых первоначально скапливается вокруг венул, пронизывая затем
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ткань пульпы. Отмечаются значительные дистрофические изменения 
нервных волокон пульпы с распадом миелина. Возникает гнойный пуль­
пит очаговый или диффузный.
Почти полное отсутствие коллатерального кровообращения и рас­
положение внутри неподатливой полости придают течению воспаления 
ряд характерных черт: 1) повышение внутрипульпарного давления при 
экссудации ухудшает кровообращение, а при недостаточной сети колла­
тералей приводит к гипоксии и аноксии тканей и локальному некрозу; 2) 
в свою очередь, некротическая ткань, выделяя продукты распада, усили­
вает проницаемость ткани, что приводит к дальнейшему распростране­
нию воспаления. При нагноении и созревании микроабсцесса процесс 
становится необратимым.
Очаговый гнойный пульпит имеет ограниченный характер с фор­
мированием в результате гнойного расплавления пульпы полости, запол­
ненной гнойным экссудатом, т. е. абсцесса. При диффузном гнойном 
пульпите экссудат может заполнять не только коронковую, но и всю 
корневую часть пульпы (флегмона). Пульпа имеет сероватую окраску, 
тяжело повреждаются все структурные элементы пульпы, при сообще­
нии полости пульпы с кариозной полостью и проникновении анаэробной 
флоры полости рта может развиться гангрена пульпы. При этом пульпа 
приобретает вид серо-черной массы с гнилостным запахом. Микроско­
пически она бесструктурна, иногда зернистого вида, может содержать 
кристаллы жирных кислот и микробы. При переходе воспалительного 
процесса на корневую пульпу возможно развитие апикального периодон­
тита. Обшая продолжительность острого пульпита составляет в среднем 
3 - 5  дней.
Хронический пульпит обычно является исходом острого, но может 
развиваться исподволь, как самостоятельная форма. Признаками перехо­
да острого воспаления в хроническую форму служат преобладание в экс­
судате лимфоцитов и плазматических клеток, а также разрастание во­
локнистых структур. В ткани пульпы обнаруживаются участки клеточ­
ного распада, ограниченные лейкоцитами по периферии, которые чере­
дуются с полями грануляционной ткани с лимфоидными клетками.
По морфологическим признакам выделяют следующие виды хро­
нического пульпита: фиброзирующий, гангренозный (язвенный), гипер­
трофический (гранулирующий).
При фиброзируюхцем пульпите большая часть полости зуба запол­
нена соединительной тканью со значительным количеством коллагено­
вых волокон, с клеточными инфильтратами из лимфоцитов, плазматиче­
ских клеток. Со временем клеточных элементов становится меньше, кол­
лагеновые волокна гиалинизируются, появляются петрификаты, дентик- 
ли.
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Гангренозный (язвенный) пульпит может развиться из острого по­
сле частичной гибели пульпы. При этом обнаруживаются очаги распада 
ткани, которые отделены демаркационным валом из грануляционной 
ткани от подлежащей пульпы с признаками серозного воспаления. Обра­
зованию участков некроза пульпы при хроническом гангренозном пуль­
пите обычно предшествует формирование микроабсцессов пульпы и зон 
лейкоцитарной инфильтрации в подлежащем слое.
Гипертрофический (гранулирующий) пульпит характеризуется 
хроническим продуктивным воспалением с разрастанием волокнистых 
структур, гиалинозом коллагеновых волокон, следами кровоизлияний. 
При этой форме полость зуба заполняется грануляционной тканью, кото­
рая иногда может проникать и заполнять также и сообщающуюся с поло­
стью зуба кариозную полость. В этих случаях образуется полип пульпы -  
мягкий, красноватого цвета, легко кровоточащий, с изъязвленной или 
эпителизированной за счет эпителия десны поверхностью. При этой 
форме пульпита может наблюдаться лакунарное рассасывание участков 
дентина макрофагами с замещением его остеодентином. Созревание гра­
нуляционной ткани приводит к склерозу. Могут обнаруживаться петри­
фикаты и дентикли.
Осложнения и исходы пульпита зависят от характера воспаления и 
его распространенности. Серозный пульпит при устранении причины 
может рассасываться. Гнойный пульпит, особенно его диффузная форма, 
может закончиться гибелью пульпы с переходом в хронические формы. 
Хронические пульпиты заканчиваются атрофическими, дистрофически­
ми, склеротическими процессами. Частым осложнением пульпита явля­
ется периодонтит.
АТРОФИЯ ПУЛЬПЫ в первую очередь касается клеток. Сначала 
уменьшается число одонтобластов, затем соединительнотканных клеток. 
На фоне обеднения клетками отчетливо выступает несколько склерози- 
рованная соединительнотканная основа пульпы, приобретая сетчатый 
вид (сетчатая атрофия пульпы). Иногда в пульпе при атрофических со­
стояниях встречаются мелкие амилоидные тельца.
ФИБРОЗ ПУЛЬПЫ характеризуется замещением клеточных элементов 
пульпы волокнистой соединительной тканью. Иногда фиброз сочетается с 
отложением репаративного дентина.
ДИСТРОФИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ развиваются в одонтобластах в 
виде их гидропии. Сначала вакуоли мелкие, затем их размер увеличива­
ется и в конечном итоге наступает гибель одонтобластов. Могут появ­
ляться очаги мукоидного набухания и фибриноидного набухания колла­
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геновых волокон пульпы. В стенках сосудов и коллагеновых волокнах 
может наблюдаться гиалиноз, что ведет к обеднению пульпы клетками и 
запустеванию просвета сосудов. Имеются указания (П. В. Сиповский), 
что в одонтобластах может наблюдаться жировая дистрофия, которая ка­
сается как цитоплазмы, так и отростков (например, при кариесе).
Довольно часто в пульпе наблюдается кальциноз (петрификаты 
пульпы). Наличие значительных отложений солей кальция в пульпе 
нарушает в ней обменные процессы, что отражается на состоянии твер­
дых тканей зуба, а при наличии кариеса ухудшает его течение. Кроме 
петрификатов, в пульпе часто образовываются дентикли.
ДЕНТИКЛИ  представляют собой округло-овальные образования, 
локализующиеся в одних случаях свободно в пульпе, в других -  присте­
ночно, соединяясь с дентином зуба, или внутри массы дентина (интер­
стициальные дентикли). Дентикли особенно часто встречаются при хро­
нических пульпитах и болезнях пародонта. Различают высоко- и низко­
развитые дентикли. Высокоразвитые дентикли имеют органический мат­
рикс с кристаллами гидроксиапатитов и по своей структуре близки заме­
стительному дентину. Они образуются в результате деятельности сохра­
нившихся одонтобластов, аналогично образованию заместительного ден­
тина. Появление высокоразвитых дентиклей свидетельствует о возник­
новении в тканях зуба реактивных процессов в связи с повышенной дея­
тельностью одонтобластов. Низкоразвитые дентикли представляют со­
бой участки кальциноза соединительной ткани и их появление наблюда­
ется в атрофичной склерозированной пульпе. Кальцификация может про­
исходить вокруг дегенерирующих клеток, кровяных тромбов, коллагеновых 
волокон. Диффузная кальцификация чаще выявляется на стенках сосудов 
корневой пульпы и наблюдается в старшем возрасте. Она защищает клеточ­
ные элементы пульпы.
НЕКРОЗ ПУЛЬПЫ  может развиться при гнойном пульпите при за­
крытой полости, при сообщении полости пульпы с кариозной полостью, а 
при проникновении анаэробной гнилостной флоры может развиться ган­
грена пульпы. Причиной некроза пульпы являются лучевые, термические 
воздействия, химические вещества, в том числе и медикаментозные.
ВОЗРАСТНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ сопровождаются, в первую очередь, значи­
тельным отложением заместительного дентина, что приводит к уменьшению 
объема полости зуба. Это затрудняет вскрытие полости зуба, мешает доступу 
к корневым каналам и их проходимости. С возрастом в пульпе уменьшается 
число клеток, в том числе одонтобластов, и увеличивается количество сосу­
дов и нервов, изменяется устойчивость структур пульпы к действию протео­
литических ферментов и гиалуронидазы.
Возрастные изменения в дентине выражаются увеличением перитубу- 
лярного и склерозированного дентина и появлением мертвых путей (трак­
тов), под которыми определяется группа дентинных канальцев с отсутству­
ющими отростками одонтобластов.
ВНУТРИПУЛЫ1АРНЫЕ КИСТЫ (одиночные и множественные) об­
разуются в исходе различных патологических процессов в пульпе.
ПЕРИОЛОНТИТ -  воспаление околокорневых тканей зуба.
Этиология и патогенез. Периодонтит может быть инфекционным и 
неинфекционным, то есть возникающим на почве химической (в том чис­
ле и во время лечения зубов) или механической травмы.
Значение инфекции в развитии периодонтита очень велико, так как 
она не только сама вызывает развитие воспаления, но и присоединяется к 
другим патогенным факторам. Основную роль играют стрептококки, 
другие представители микробной флоры имеют меньшее значение. Ис­
точником инфекции, поступающей в периодонт, является, как правило, 
омертвевшая пульпа зуба. Из канала корня зуба микробы попадают в пе- 
рицемент через отверстие верхушки корня. Этому может способствовать 
давление пищи во время жевания. Проникает инфекция в периодонт и во 
время врачебных манипуляций при лечении гангренозных или пульпит- 
ных зубов. В результате продвижения инфекции за верхушку возникают 
так называемые апикальные периодонтиты.
Инфекция может проникнуть в периодонт и через зубо-десневое 
соединение, то есть через дно десневого кармана, в результате чего раз­
вивается так называемый маргинальный (краевой) периодонтит, захва­
тывающий ту часть периодонта, которая прилежит к шейке зуба.
Реже инфекция проникает восходящим путем -  лимфогенным или 
гематогенным (при гриппе, ангинах, тифах и других инфекционных за­
болеваниях).
При гингиво-стоматитах, остеомиелитах, гайморитах, перикорони- 
тах возможно распространение инфекции по продолжению. Остеомиели­
тические периодонтиты возникают одновременно в нескольких интакт­
ных зубах при остеомиелите челюсти.
Среди неинфекционных периодонтитов различают: 1) возникаю­
щие от химической травмы периодонта (при лечении корней зубов фор­
малином, «царской водкой», мышьяковистым ангидридом и другими 
ядовитыми и прижигающими веществами); 2) травматические (развива­
ются как вследствие острой (одномоментной) травмы -  при ударе или 
раскусывании ореха, сахара, косточки, при пользовании миллеровской
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иглой,- так и хронической травмы (постоянная перегрузка зуба проте­
зом, лущение семечек, держание гвоздей или других предметов между 
зубами).
В зависимости от клинического течения, степени распространен­
ности и характера патолого-анатомических изменений различают три 
формы периодонтитов:
I. Острые (экссудативные) периодонтиты: а) серозные (огра­
ниченные и разлитые); б) гнойные (ограниченные и разлитые).
II. Хронические (пролиферативные) периодонтиты: а) фиброз­
ные; б) гранулирующие; в) гранулематозные.
III. Хронические периодонтиты с обострением.
По локализации в периодонте выделяют апикальный (верхушеч­
ный) и маргинальный (краевой, десневой) периодонтит.
Морфологическая характеристика. Среди острых периодонтитов 
наибольшее значение имеет верхушечный периодонтит. При серозной 
форме острого периодонтита отмечается воспалительная гиперемия тканей 
в области верхушки зуба, их отек с отдельными нейтрофилами. Очень 
быстро серозный экссудат становится гнойным, появляются мелкие гной­
ные очажки, которые постепенно сливаются, разрушая и отслаивая пери- 
цемент от корня. В кости лунки развиваются дистрофически-реактивные 
изменения. В стенках лунки, преимущественно в области ее дна, кость пе­
рестраивается: она рассасывается, в ней появляется ряд лакун, заполненных 
остеокластами; при этом расширяются отверстия в кости, сообщающие пе­
риодонт с костным мозгом; происходит вскрытие ряда костномозговых от­
верстий, которые в норме отделены от него костью. В костном мозге отме­
чаются отечность и инфильтрация лейкоцитами, иногда - диффузная гной­
ная инфильтрация отдельных костномозговых пространств. При тяжелом 
течении гнойное воспаление в периодонте может распространяться на пе­
риост, а затем и на костный мозг альвеолярного отростка. Возникает пери­
остит, возможно развитие остеомиелита. В результате гнойного расплавле­
ния тканей может образоваться острый абсцесс или диффузная инфильтра­
ция распадающимися нейтрофилами околоверхушечной ткани с переходом 
процесса на лунку зуба, десну и переходную складку. При этом в мягких 
тканях щеки, переходной складки, нёба, регионарных к пораженному зубу, 
может развиваться перифокальное серозное воспаление с выраженным оте­
ком тканей, называемое флюсом.
В процесс могут вовлекаться регионарные лимфатические узлы. 
Гнойный периодонтит премоляров верхней челюсти, проецируемых в 
верхнечелюстную (гайморову) пазуху, может завершиться развитием 
гнойного гайморита. Острый процесс в периодонте может длиться от 2 - 
3 сут. до 2 нед. и закончиться выздоровлением или переходом в хрониче­
скую форму.
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При гранулирующем хроническом периодонтите в области вер­
хушки зуба отмечается образование грануляционной ткани с большей 
или меньшей инфильтрацией ее нейтрофилами. Среди грануляций опре­
деляются скопления лейкоцитов и гистиоцитов, небольшое количество 
плазматических клеток. Может наблюдаться остеокластическое рассасы­
вание компактной пластинки альвеолы, цемента, а иногда дентина корня 
пораженного зуба. При этом виде периодонтита в десне могут образо­
ваться свищевые ходы, через которые периодически выделяется гной. 
Отчетливо выраженная экссудация выражена в период обострений, кото­
рые бывают связаны с закрыванием свища или ослаблением иммунитета 
(в связи с перенесенным гриппом, ангиной, общим охлаждением, пере­
утомлением, нарушением режима питания, травмой и т. д.).
Если хронический гранулирующий периодонтит не излечивается 
полностью, он может принять скрытое, торпидное и бессимптомное те­
чение с разрастанием вокруг очага грануляций соединительно-тканной 
капсулы и образованием околокорневой зубной гранулемы. Микроско­
пически И. И. Давиденко (1966) различает три вида гранулем:
1. Простые гранулемы: а) простые клеточные гранулемы; б) про­
стые фибротизирующиеся гранулемы; в) простые кистозные гранулемы.
2. Эпителиальные гранулемы: а) эпителиальные клеточные грану­
лемы; б) эпителиальные фибротизирующиеся гранулемы.
3. Эпителиальные кистозные гранулемы (кистогранулемы): а) не- 
фибро-тизирующиеся гранулемы; б) фибротизирующиеся гранулемы.
Для простой гранулемы характерно образование по периферии 
околоверхушечного скопления грануляционной ткани фиброзной капсу­
лы, плотно спаянной с тканями, окружающими верхушку зуба. Среди 
клеточного пролиферата преобладают фибробласты, встречаются макро­
фаги, лимфоциты, плазматические, ксантомные клетки, кристаллы холе­
стерина, иногда гигантские клетки типа клеток инородных тел. Костная 
ткань альвеолярного отростка, соответствующая расположению грану­
лемы, подвергается резорбции. При обострении воспаления гранулема 
может нагнаиваться.
Наиболее часто встречается сложная, ш и эпителиальная грануле­
ма, отличием которой от простой гранулемы является образование в ней 
тяжей многослойного плоского эпителия, пронизывающего грануляци­
онную ткань. Происхождение эпителия в гранулеме связывают с проли­
ферацией остатков одонтогенного эпителия (островки Маляссе), допус­
кают также возможность проникновения эпителиальных клеток десны 
через свищевые ходы.
Третий вариант гранулематозного периодонтита -  кистогранулема 
-  морфогенетически связана с эпителиальной гранулемой и представляет 
собой кистозную полость с эпителиальной выстилкой. Формирование
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кистогранулемы связывают с нагноением, дистрофическими и некробио- 
тическими процессами в грануляционной ткани. Кистогранулема может 
иметь 0,5 — 0,8 см в диаметре. Дальнейшая эволюция кистогранулемы 
ведет к образованию радикулярной кисты челюсти.
Увеличиваясь в размерах, гранулема ведет к атрофии костной тка­
ни и деформации десны. Она может, следовательно, локализоваться не 
только в толще кости (спонгиозно), но и под периостом, под слизистой 
оболочкой десны и под кожей.
Фиброзный периодонтит представляет собой исход гранулирую­
щего периодонтита, обусловленного созреванием грануляционной ткани 
при отсутствии обострения процесса.
Любой из видов хронического верхушечного периодонтита может 
обостряться при неблагоприятных условиях и нагнаиваться.
ПЕРИОСТИТ -  воспаление периоста, которое может быть неспеци­
фическим (простым, гнойным, фиброзным, оссифицирующим) и специ­
фическим (туберкулезный, сифилитический). Ю.И.Бернадский (2003) 
одонтогенные периоститы классифицирует на острый, простой хрониче­
ский, оссифицирующий хронический, рарефицирующий хронический.
Самым частым вариантом одонтогенных периоститов является 
острый одонтогенный периостит челюсти -  острое абсцедирующее вос­
паление периоста альвеолярного отростка либо, что бывает реже, тела 
челюсти. Локализуется периостит с одной стороны челюсти, чаще всего 
в области альвеолярного отростка и реже -  в теле челюсти на вестибу­
лярной, реже -  небной или язычной поверхности.
Периостит челюстей встречается у 5,2% амбулаторным больных.
Этиология и патогенез. Периостит челюсти обычно является 
осложнением острого или обострившегося хронического периодонтита 
(апикального или маргинального). Он развиваться в результате нагное­
ния корневой или фолликулярной кисты, раны после удаления зуба, 
наличия у больного абсцедирующей формы пародонтита, а также ослож­
нять затрудненное прорезывание зуба мудрости или, наконец, быть со­
путствующим явлением при остром одонтогенном остеомиелите. Пред­
располагающими к развитию острого гнойного периостита факторами 
являются охлаждение, переутомление, недостаточность питания.
Простой периостит обычно развивается при травме челюстных 
костей. В области травмы появляется отек тканей, кровоизлияния в 
надкостницу и мелкоклеточные инфильтраты с единичными нейтрофи­
лами.
Гнойный периостит возникает как осложнение гнойного перице­
ментита при проникновении гноя по гаверсовым и фолькмановским ка­
налам челюстных костей в надкостницу и скапливании его там. В приле-
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гающей кости возникают значительные дистрофические изменения: ла­
кунарное рассасывание вещества, особенно со стороны центральных ка­
налов, расширение их и костномозговых пространств. Твердое костное 
вещество замещается клеточно-волокнистым костным мозгом. Корковое 
вещество челюсти и прилежащие к нему костные балочки истончаются и 
исчезают. Гнойное воспаление может переходить на надкостницу по 
лимфатическим сосудам или по венозным путям из лунок зуба. Нередко 
плотная ткань надкостницы препятствует распространению гнойного 
процесса, вследствие чего образуется поднадкостничный абсцесс с от­
слоением надкостницы и скоплением гноя между ней и костной тканью. 
Образование поднадкостничного гнойника может сопровождаться пери­
фокальным отеком прилежащих мягких тканей. Однако одновременно в 
прилежащем корковом отделе челюсти наблюдается лакунарная резорб­
ция костной ткани со стороны гаверсовых каналов и костномозговых 
пространств. Гнойный периостит может привести к расплавлению 
надкостницы и прилежащих к ней мягких тканей и образованию свищей, 
открывающихся чаще в полость рта и реже через кожные покровы лица.
Фиброзный периостит проявляется в утолщении периоста и наблю­
дается обычно в исходе простого периостита. При образовании в утолщен­
ной надкостнице кости говорят об оссифицирующем периостите. Специфи­
ческий периостит имеет черты специфического воспаления.
ОСТЕОМИЕЛИТ -  гнойно-некротическое воспаление костной ткани 
и костного мозга челюстных костей, которое чаще наблюдается в нижней 
челюсти соответственно молярам при их кариесе, осложненном прогрес­
сирующим гнойным перицементитом.
Преимущественно болеют люди в возрасте от 16 до 40 лет; однако 
может развиваться и в детском, и в более пожилом возрасте.
Мужчины и женщины поражаются примерно одинаково часто. 
Имеются данные о том, что у женщин остеомиелит челюсти встречается 
несколько реже, что объясняется более внимательным уходом за зубами, 
своевременным пломбированием кариозных зубов.
Этиология и патогенез. По своему происхождению остеомиелиты 
челюстей классифицируются на инфекционные и неинфекционные (в ре­
зультате ушиба и сотрясения всех элементов кости). При этом подавля­
ющее большинство остеомиелитов челюсти -  инфекционные. В зависи-| 
мости от характера первичного инфекционного очага различаютзэдойто- \  
генные (96%) и неодонтогенные остеомиелиты (то естц*квНтактные, ге- \  
матогенные, травматические, стоматогенные). По течению остеомиелит 
классифицируется на острый и хронический.
Остеомиелит челюсти вызывается смешанной инфекцией. Чаще 
возбудителями одонтогенного остеомиелита челюсти являются золоти­
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стые и белые стафилококки, стрептококки, несколько реже пневмококки, 
пневмобациллы, кишечная и тифозная палочки, находящиеся в корне 
гангренозного зуба и поступающие из канала корня в периодонт, а затем 
в вещество кости.
Пути проникновения инфекции -  каналикулярный (преимуществен­
но), гематогенный, контактный, через поврежденную слизистую оболочку 
десны или дна десневого кармана. Особенно легко инфекция проникает в 
кость из периодонта; этому благоприятствует наличие в стенках лунок зна­
чительного количества мелких отверстий, через которые проходят нервные 
веточки, кровеносные и лимфатические сосуды. Имеет значение и предше­
ствующая резорбция стенки зубной лунки (периодонтит, киста).
У детей инфекция может распространяться лимфогенным путем, 
гематогенным либо контактным в пределах челюстно-лицевой области. 
Возможен гематогенный занос инфекции из отдаленных гнойных очагов: 
воспаленного пупка, карбункулов, фурункулов. Мастит, панариций и па- 
ронихии у матери также могут быть одной из причин остеомиелита у но­
ворожденных.
Входные ворота одонтогенной инфекции -  чаще всего нижние 
большие коренные зубы (около 70%), затем нижние малые коренные зу­
бы, далее — верхние большие коренные зубы и верхние центральные 
резцы. У новорожденных и детей раннего возраста, когда во рту нет еще 
зубов, входными воротами инфекции являются мельчайшие ссадины 
слизистой оболочки полости рта и кожи лица, воспаленная слизистая 
оболочка носа или верхнечелюстной пазухи.
Морфологическая характеристика. Вначале развивается гнойное 
воспаление костномозговых пространств альвеолярного отростка. Нахо­
дящиеся в этом очаге костные балочки подвергаются лакунарной или 
гладкой резорбции и истончаются. Мелкие сосуды постепенно тромби­
руются; тромбы подвергаются гнойному расплавлению. Очаги гнойного 
расплавления содержат множество микробов. Кроме того, наблюдается 
прогрессирующая инфильтрация лейкоцитами костных балочек (см. рис 
11) и омертвение участков кости, расположенных в гнойных очагах.
В дальнейшем происходит отслоение этих участков от сохранив­
шейся кости и образуется костный секвестр, окруженный гнойным экс­
судатом и располагающийся в так называемой секвестральной полости, 
ограниченной секвестральной капсулой. Ткань внутренней поверхности 
секвестральной капсулы имеет губчатое строение и состоит из костных 
балочек, окруженных остеоидной тканью. По периферии костных бало­
чек видны остеобласты. Костные балки расположены иногда правильно, 
а в других случаях беспорядочно; центральные каналы расширены и за­
полнены соединительной тканью. По периферии центральных каналов 
располагается остеоидная ткань. Промежутки между костными балками
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заполнены богатой клеточными элементами соединительной тканью, ча­
сто с явлениями отека. Стенки проходящих здесь сосудов (артериаль­
ных) утолщены, просветы их сужены, иногда полностью обли- 
терированы. Вены расширены, в них наблюдается стаз.
Рис. 11. Остеомиелит. Окраска гематоксилином и 
эозином. х200.
I. инфильтрация лейкоцитами костно-мозговых 
пространств и костных балочек и начало их резорбции
Наружная часть секвестральной капсулы по своему строению 
напоминает компактную костную ткань. В течение первых 2-3 месяцев 
от начала заболевания центральные каналы этих отделов обычно расши­
рены, заполнены волокнистой соединительной тканью, иногда жировым 
костным мозгом. По периферии центральных каналов видна остеоидная 
ткань. Через 5-6 месяцев и позднее от начала остеомиелитического про­
цесса центральные каналы большей частью сужены, расположены бес­
порядочно. Волокнистая ткань, заполняющая костномозговые простран­
ства, бедна сосудами и клеточными элементами.
В окружающих мягких тканях вначале развивается коллатеральное 
серозное воспаление, которое затем приобретает характер гнойного вос­
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паления. Это приводит к тромбозу сосудов, проникающих из окружаю­
щих мягких тканей в кость, и еще более грубому нарушению питания 
определенных участков кости и их омертвению. В случае тромбоза маги­
стральных сосудов происходит омертвение крупных участков, а иногда -  
тотальный некроз; если тромбируются мелкие сосуды, появляются от­
дельные кортикальные некротические очаги. Скопление гноя под пери­
остом приводит к отслойке его от кости, что влечет за собой расширение 
зоны некроза вещества челюсти.
Так развивается в челюсти гнойное секвестральное воспаление. При 
этом может наступить гнойное размягчение в каком-либо участке секве- 
стральной капсулы и надкостницы. Это приводит к образованию свища, 
который открывается в полость рта или кожные покровы. Стенка свищево­
го хода выстлана грануляционной тканью, особенно развитой в области 
наружного отверстия свищевого хода. Скапливающийся в капсуле гной 
выделяется через свищевой ход. Секвестры в капсуле постепенно узуриру- 
ются и разрушаются грануляциями (как бы «дробятся» последними), а за­
тем частично выделяются вместе с гноем. Одновременно с этим происхо­
дит утолщение стенки капсулы за счет разрастания ее внутрь взамен 
уменьшающегося в размере секвестра, наступает регенерация костных ба- 
лочек и образуется молодая костная ткань, которой секвестр как бы «обрас­
тает»; дефект, образовавшийся при секвестральном воспалении, заполняет­
ся. Чем выше регенераторные способности, тем быстрее и активнее проис­
ходит замещение разрушаемой кости новой костной тканью, в создании ко­
торой принимают активное участие остеобласты.
Одонтогенная инфекция осложняет гнойный пульпит, гнойный пери­
одонтит и пародонтоз, гнойный перицементит, гнойный периостит и 
остеомиелит. Наблюдается гнойное воспаление прилежащих мягких тканей 
лица и полости рта с развитием в них абсцессов, флегмоны, перифокально­
го отека и свищевых ходов. Так формируется в костно-лицевой системе 
очаг гнойной стоматогенной (одонтогенной) инфекции. Такие очаги могут 
быть источником одонтогенного сепсиса, возможность развития которого 
становится особенно вероятной при переходе гнойного воспаления на стен­
ки вены и возникновении тромбофлебита.
Прогноз и осложнения. Острые остеомиелиты у взрослых и детей 
при правильном лечении могут довольно быстро претерпевать обратное 
развитие, завершаясь ограниченной секвестрацией пораженных участков 
кости либо ее ограниченной деструкцией. В случаях запоздалого чли не­
рационального лечения острый процесс может прогрессировать и ослож­
няться флегмонами, сепсисом, тромбозами и т. д. или же переходить в 
хроническую форму.
Хронический остеомиелит может осложниться развитием абсцес­
сов и флегмон в околочелюстных тканях, генерализацией инфекции, воз-
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никновением патологических переломов, формированием ложного су­
става, деформацией челюсти (чаще всего в результате перенесенного 
остеомиелита в детском возрасте), адентией (частичной или полной), 
контрактурой нижней челюсти (рубцовой, воспалительной), анкилозом 
височно-челюстного сустава (результат околочелюстных флегмон или 
воспаления сустава - артрита и сращения суставных поверхностей), хро­
ническим отитом.
ПАРОДОНТИТ разрушение структуры костной ткани под влиянием 
воспаления с образованием зубо-десневых (пародонтальных) карманов. 
Процесс может локализоваться в области одного или нескольких зубов 
или носить генерализованный характер.
Локализованный пародонтит развивается под влиянием местных 
причин: попадания пломбировочного материала или мышьяковистой 
пасты в межзубный промежуток, окклюзионной травмы (патология при­
куса, раннее удаление моляров и т. д.), механической травмы (посттрав­
матический остеолиз кости) и др.
В клинической практике локализованный пародонтит встречается 
часто, однако не влечет тяжелых последствий. Более серьезную пробле­
му представляет генерализованная его форма.
Генерализованный пародонтит всегда начинается с катарального 
гингивита и характеризуется нарушением целостности зубодесневого со­
единения, разрушением связочного аппарата зуба, резорбцией костной 
ткани и образованием пародонтального кармана.
Степень тяжести пародонтита определяется в основном двумя ве­
дущими симптомами -  глубиной пародонтального кармана, степенью ре­
зорбции костной ткани и, как следствие, подвижностью зубов.
Формирование патологического пародонтального кармана начинает­
ся с разрушения эпителиального покрова в области зубодесневого соедине­
ния с образованием периодонтальной щели и врастанием в нее многослой­
ного плоского эпителия. В то же время происходит лизис коллагеновых во­
локон периодонтальной связки, вплетающихся в цемент и укрепляющих 
зуб, который в этих условиях теряет устойчивость. Воспалительный про­
цесс в пародонте неуклонно прогрессирует, в периодонте накапливаются 
нейтрофилы, лимфоциты, макрофаги, плазматические клетки, иногда обра­
зуются мелкие абсцессы, периодонтальная связка разрушается. Образовав­
шийся патологический зубодесневой карман заполнен бесструктурной мас­
сой, содержащей колонии микробов, остатки пищи, большое число разру­
шенных лейкоцитов. Наружная стенка кармана и дно его образованы гра­
нуляционной тканью, покрытой и пронизанной тяжами многослойного 
плоского эпителия. В грануляционной ткани много нейтрофилов, плазма­
тических клеток, макрофагов и лимфоцитов.
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При пародонтите легкой степени глубина пародонтального карма­
на достигает 3,5 мм, преимущественно в области межзубного промежут­
ка, отмечается начальная степень деструкции костной ткани межзубных 
перегородок (разволокнение или исчезновение замыкающих пластинок, 
явления остеопороза, незначительное снижение высоты межзубных пе­
регородок -  менее 1/3), индуцированная кровоточивость. При легкой 
степени пародонтита общее состояние больного обычно не нарушено.
Для пародонтита средней тяжести характерны увеличение глубины 
кармана до 5 мм, резорбция костной ткани межзубных перегородок от УЗ 
до 1/2; патологическая подвижность зубов I—11 степени, возможны сме­
щения зубов, появление трем, травматическая окклюзия.
Пародонтит тяжелой степени характеризуется образованием паро­
донтального кармана больше 5- 6 мм, выраженной патологической по­
движностью зубов (II -111 степень), резорбцией костной ткани на вели­
чину более 1/2 высоты межзубных перегородок, иногда полным рассасы­
ванием альвеолярной перегородки, смещением зубов, травматической 
артикуляцией, значительными тремами, дефектами зубных рядов.
При средней и тяжелой степени пародонтита часто наблюдаются 
гноетечение и абсцедирование.
Со временем в альвеолярных отростках челюстей развивается 
остеопороз, очень хорошо определяемый на рентгеновских снимках. 
Начальные стадии характеризуются остеопорозом и деструкцией замы­
кающих пластинок и межальвеолярных перегородок, в дальнейшем -  
усечением вершин перегородок. Появление обширных очагов деструк­
ции кости, нередко с образованием костных карманов являются призна­
ком быстротекущего пародонтита. Костная ткань альвеолярных отрост­
ков имеет характерные фестончатые, «изъязвленные» края, при этом от­
сутствует характерный для пародонтоза остеосклероз кости.
Воспалительные изменения при пародонтите могут протекать в трех 
основных направлениях. После разрушения кортикальной пластинки кости 
межзубной перегородки воспалительно-резорбтивный процесс распростра­
няется, как правило, на губчатое вещество кости. Такое состояние рентге­
нологически определяется как усеченность (деструкция) вершины межзуб­
ной перегородки Распространение воспаления к периодонтальной щели 
также сопровождается вначале резорбцией компактной пластинки кости, а 
затем и деструкцией губчатого вещества. Однако резорбция идет верти­
кально, с образованием костных карманов ч абсцессов. Третий путь рас­
пространения воспаления -  к надкостнице -  клинически проявляется обра­
зованием глубоких пародонтальных карманов (между десной и костью с 
весгибулярной или язычной поверхности альвеолярного отростка) с выде­
лением гноя; возможно также абсцедирование. В дальнейшем происходит
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рассасывание костной ткани. Все указанные варианты могут наблюдаться 
как изолированно, так и в сочетании друг с другом.
ПАРОДОНТОЗ -  хроническое заболевание, для которого характерно 
равномерная убыль костной ткани без образования зубо-десневых кар­
манов, оголение шеек зубов, их расшатывание и выпадение на почве 
дистрофических и воспалительных изменений тканей пародонта, вклю­
чающего периодонт, костную альвеолу и десну.
Пародонтоз встречается в практике врача относительно редко -  у 
1—8 % пациентов. При хорошей фиксации зубов и незначительном ко­
личестве зубных отложений наблюдаются ретракция десен и обнажение 
шеек зубов с образованием клиновидных дефектов.
Этиология и патогенез. Причины возникновения пародонтоза 
остаются неясными. Существуют предположения о роли в развитии па­
родонтоза нервно-сосудистого фактора (А. И. Евдокимов), витаминной 
недостаточности, нарушения нервной трофики. Полагают, что пародон­
тоз могут вызывать зубные камни и налеты, однако наиболее вероятным 
является предположение о том, что в основе пародонтоза лежит наруше­
ние иммунологического гомеостаза с развитием в тканях пародонта им­
мунного воспаления. Считают, что под влиянием различных сенсибили­
зирующих антигенных воздействий на организм (микробы и их токсины 
в полости рта, частые прививки, лекарственная непереносимость и т. д.) 
в тканях пародонта при воздействии каких-либо неспецифических раз­
решающих факторов происходит иммунологическая перестройка, приво­
дящая к проникновению в кровь аутоантигена и образованию аутоанти­
тел, направленных против пародонта. Иммунные комплексы, циркули­
рующие в крови в присутствии активированного комплемента, преципи- 
тируются в тканях пародонта и оказывают на него цитопатическое и лей­
котоксическое действие. Подтверждением такого предположения может 
служить наличие в фокусах воспаления при пародонтозе иммунокомпе- 
тентных клеток и иммунных комплексов.
Клинические наблюдения показали, что у больных пародонтозом 
увеличивается в крови содержание противоорганных аутоантител, сни­
жается титр комплемента. Лимфоциты, взятые от больных пародонтозом, 
оказывают цитопатический эффект на фибробласты в культуре ткани, 
образуют бластные формы. Можно думать, что остеоциты альвеолярного 
отростка, клеткч пародонта становятся клетками-мишенями для сенси­
билизированных лимфоцитов и этим обусловлено начало заболевания. В 
крови больных пародонтозом отмечено повышение содержания сиало- 
вых кислот и С-реактивного белка, что указывает на обменные наруше­
ния в соединительной ткани.
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При иммунизации крыс гомологичной тканью пародонта в смеси 
со стимулятором Фрейнда получена модель пародонтоза. Патологиче­
ская анатомия заболевания, непрерывное нарастание воспалительных 
изменений, протекающих по типу гиперчувствительности замедленного 
типа, позволяют проводить аналогию выпадения зуба при пародонтозе с 
проявлениями отторжения органа при тканевой несовместимости, 
наблюдаемой при пересадке гетерологичной ткани.
Морфологическая характеристика. По результатам рентгенологи­
ческого исследования (выраженности остеопороза челюстных костей) 
можно судить о глубине поражения и степени развития пародонтоза. 
Различают три степени пародонтоза. При легкой степени пародонтоза 
шейки зубов обнажаются до 1/3 величины, на рентгенограмме отмечает­
ся снижение высоты межзубной перегородки до 1/3. При средней степе­
ни тяжести пародонтоза корень зуба обнажается до половины, на такую 
же величину снижается межзубная перегородка. Зубы могут быть по­
движны (I степень). При тяжелой степени пародонтоза обнажается ко­
рень и снижается высота межзубных перегородок более чем на половину, 
возможна подвижность зубов.
Пародонтоз может про­
являться в трех формах: 1) с 
преобладанием воспалитель­
ных изменений, 2) с преобла­
данием дистрофических из­
менений, 3) смешанная фор­
ма, которая наиболее часто 
встречается в стоматологиче­






фия альвеолярного отростка челюсти и появление патологического смы­
кания зубов-антагонистов (см. рис. 12).
Процесс начинается с воспаления десны и проявляется хрониче­
ским катаральным или гипертрофическим гингивитом. В просвете десне­
вых борозд наблюдаются значительные накопления рыхлых базофилг- 
ных масс, образующих над- или поддесневой налет, в котором можно 
различить колонии микробов, группы спущенных эпителиальных клеток, 
аморфный бесструктурный детрит. Позднее формируется зубной камень, 
способствующий пролонгированию гингивита. Уже на ранней стадии 
пародонтоза в костной ткани пародонта обнаруживаются признаки ре­
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зорбции кости. Наблюдаются все три вида рассасывания кости: пазуш­
ное, гладкое и лакунарное. Наиболее частый вид рассасывания -  лаку­
нарная резорбция кости, которая начинается с области края (гребня) зуб­
ных лунок и выражается в появлении остеокластов, располагающихся в 
лакунах (лакунарное рассасывание). Это горизонтальное рассасывание 
гребня лунок. Одновременно происходит лакунарная резорбция костных 
балок в теле челюстных костей, что ведет к расширению костномозговых 
пространств. При вертикальном рассасывании остеокласты и очаги рас­
сасывания располагаются по длине межзубной перегородки со стороны 
перицемента. При тяжелой степени пародонтоза наблюдается полное 
рассасывание костной ткани лунок, верхушка корня располагается в мяг­
ких тканях пародонта Зуб, лишенный укрепляющего аппарата, как бы 
выталкивается из своего ложа. В ткани зуба наблюдается резорбция це­
мента с формированием цементных и цементно-дентинных ниш. Одно­
временно происходит новообразование цемента -  гиперцементоз, ново­
образования кости не наблюдается.
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ОПУХОЛИ И ОПУХОЛЕВИДНЫЕ ОБРАЗОВАНИЯ ЧЕЛЮСТНО­
ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ 
И ОРГАНОВ ПОЛОСТИ РТА
Опухоли этой локализации составляют примерно 25% всех ново­
образований у человека. Выделяют опухоли и опухолеподобные заболе­
вания, присущие только этим областям, т. е. органоспецифические, и не 
имеющие этих признаков — органонеспецифические.
Органонеспецифические опухоли встречаются наиболее часто, 
чрезвычайно разнообразны и представлены всеми известными гистоге- 
нетическими группами в доброкачественных и злокачественных вариан­
тах, морфология которых, однако, не отличается от опухолей аналогич­
ного происхождения в других органах. Но благодаря локализации и обу­
словленным ею клиническим чертам многие из них обладают рядом от­
личительных особенностей как в отношении клинических проявлений и 
диагностики, так лечения и прогноза.
Особенностью опухолей области лица, челюстных костей и орга­
нов полости рта является развитие тяжелых функциональных и космети­
ческих дефектов. При локализации в органах полости рта рано появля­
ются изъязвления, воспаления и кровоточивость. Наибольшее практиче­
ское значение в стоматологической онкологии имеют рак губы, языка, 
дна полости рта, слизистой оболочки щек. Часто встречаются гемангио­
мы различных видов, которые нередко появляются в детском возрасте.
В клинической практике для описания анатомического распро­
странения и степени поражения принята Система TNM, основанная на 3 
компонентах:
1) Т — распространение первичной опухоли,
2) N — отсутствие или наличие метастазов в регионарных 
лимфатических узлах и степень их поражения,
3) М — наличие или отсутствие отдаленных метастазов.
К этим трем компонентам добавляются цифры, указывающие на 
распространенность злокачественного процесса: ТО, T l, Т2, ТЗ, Т4; N0, 
N1, N2, N3; МО, M l.
Для челюстно-лицевой области регионарными лимфатическими 
узлами являются лимфатические узлы шеи, включающие:
{1) подбородочные,
(2) подчелюстные,
(3) у основания черепа около магистральных сосудов (глубокие 
шейные),
(4) в зоне бифуркации общей сонной артерии (глубокие шей­
ные),
(5) по ходу общей сонной артерии (глубокие шейные),
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(6) задние шейные (поверхностные шейные), расположенные 
вдоль добавочного нерва,
(7) надключичные,




(12) заушные и затылочные.
N/pN классификация
Определение категории N одинаковое для всех локализаций опу­
холи головы и шеи, исключая щитовидную железу.
N/pN регионарные лимфатические узлы
N/pNX - недостаточно данных для оценки регионарных лимфати­
ческих узлов.
N/pNO - нет признаков метастатического поражения регионарных 
лимфатических узлов.
N/pN 1 - метастазы в одном лимфатическом узле на стороне пора­
жения, до 3 см в наибольшем измерении.
N/pN2 - метастазы в одном или нескольких лимфатических узлах 
на стороне поражения, до 6 см в наибольшем измерении; ш и  метастазы в 
лимфатических узлах шеи с обеих сторон, ш и  с противоположной сто­
роны, до 6 см в наибольшем измерении
N/pN2a - метастазы в одном лимфатическом узле на стороне пора­
жения, до 6 см в наибольшем измерении.
N/pN2b - метастазы в нескольких лимфатических узлах на стороне 
поражения, до 6 см в наибольшем измерении.
N/pN2c - метастазы в лимфатических узлах с обеих сторон или с 
противоположной стороны, до 6 см в наибольшем измерении
N/pN3 - метастаз в лимфатическом узле, более 6 см в наибольшем 
измерении.
Примечание. К лимфатическим узлам на стороне поражения относятся лимфа­
тические узлы, расположенные по срединной линии.
Гистологическая классификация ВОЗ (1971) опухолей и опухоле­
видных образований челюстно-лицевой области и органов полости рта 
включает классификацию а) опухолей орофарингеальной области и б) опухо­
лей и опухолеподобных поражений челюстных костей.
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А. ОПУХОЛИ ОРОФАРИНГЕАЛЬНОЙ ОБЛАСТИ (ВОТ, 1971)
I. Опухоли многослойного плоского эпителия
А. Доброкачественные
1. Плоскоклеточная папиллома 
Б. Злокачественные
1. Интраэпителиальная карцинома (карцинома in situ)
2. Плоскоклеточный рак
3. Разновидности плоскоклеточного рака
а) веррукозная карцинома
б) веретеноклеточная карцинома 
г) лимфоэпителиома
II. Опухоли, исходящие из железистого эпителия (опухоли слюнных 
желез исключаются)




































V. Опухоли спорного или неясного гистогенеза
А. Доброкачес твенны е
1. Миксома




1. Злокачественная зернисто-клеточная опухоль [злокачествен­
ная (неорганоидная) зернисто-клеточная «миобластома»]

















Эпителиальная выстилка органов полости рта отличается от эпи­
телия других слизистых оболочек, выстланных многослойным плоским 
эпителием, и эпителия кожи не только отсутствием дериватов, но и бле­
стящего слоя. Этот эпителий обычно толще эпителия кожи, в одних ме­
стах неороговевающих, в других -  с явлениями паракератоза и кератини- 
зации. Ороговение отмечается в областях, принимающих участие в акте 
жевания: на спинке языка, твердом небе, десне. Эпителиальный покров 
располагается чаще на рыхлом собственном слое слизистой оболочки, в 
котором находятся в различном количестве мелкие слизистые серозные и 
смешанные железы. В зависимости от локализации в подслизистой ткани 
преобладают то фиброзные разрастания (рыхлые или плотные), то жиро­
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вая клетчатка. Различны и высота, и строение эпителиальных сосочков, в 
глубине которых встречаются очажки ороговения. Слизистая оболочка 
ротоглотки, покрытая неороговевающим плоским эпителием, отличается 
наличием в собственном слое скоплений лимфоидной ткани.
Как видно из приведенной классификации, в органах полости рта 
и фарингеальной области могут возникать многочисленные опухоли. 
Однако специфических для данной локализации опухолей в отношении 
их гистологического строения не существует.
Возникновению опухолей органов полости рта предшествуют 
всевозможные предопухолевые изменения покровного и железистого 
эпителия. А. Л. Машкиллейсоном (1970) предложена следующая класси­
фикация предраковых изменений слизистой оболочки полости рта и 
красной каймы губ:
I. Облигатные предраковые заболевания: 1) болезнь Боуэна и 
эритроплазия Кейра; 2) бородавчатый и узелковый предрак красной кай­
мы; 3) абразивный преканцерозный хейлит Мангонотти; 4) ограниченный 
предраковый гиперкератоз красной каймы.
II. Факультативные предраковые заболевания с большей потен­
циальной злокачественностью: 1) лейкоплакия эрозивная и веррукозная; 
2) папиллома и папилломатоз неба; кожный рог (на границе красной кай­
мы); кератоакантома.
III. Факультативные предраковые заболевания с меньшей потен­
циальной злокачественностью: 1) лейкоплакия плоская; хронические язвы 
слизистой оболочки рта; эрозивные и гиперкератические формы красной 
волчанки и красного плоского лишая красной каймы губ; 4) хронические 
трещины губ; 5) пострентгеновский хейлит и стоматит; 6) метеорологиче­
ский и актинический хейлит.
При этом среди них предраковых заболеваний слизистой органов 
и собственно полости рта следует отметить папиллиты, папилломатоз, 
хронический глоссит с гипертрофией или атрофией слизистой оболочки 
и образованием в ней труднозаживающих и рецидивирующих трещин, 
лейкоплакию и эритроплакию, а также «простые» рецидивирующие и 
длительно не заживающие язвы и эрозии, обычно связанные с повторной 
травмой кариозными зубами, краями зубных протезов, «прикусывания- 
ми». Указывают также на роль курения, жевания табака и особенно 
«наса», в состав которого входит мелкий табак, зола, хлопковое, кунжут­
ное, а иногда и минеральное масло [Шиловцев С. П., цит. по Н. Н. Пет­
рову]. Прежде одними из частых предопухолевых процессов были сифи­
лиды и парасифилитические изменения эпителия полости рта. В некото­
рых случаях рак полости рта может развиваться быстро, без уловимых 
предраковых изменений и при этом протекает очень злокачественно.
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ПЛОСКОКЛЕТОЧНАЯ ПАПИЛЛОМА (фиброэпителиома) встречается 
среди доброкачественных эпителиальных опухолей полости рта чаше.
Локализаиия. Располагаются главным образом на спинке и на кра­
ях языка, слизистой оболочке щек, мягкого или твердого неба. Могут 
быть множественными.
Макроскопическая характеристика. Папилломы обычно бывают 
одиночными, в виде мягкого образования, округлой или несколько вытя­
нутой формы, белесоватые, располагаются на ножке или на широком ос­
новании, размером от 0,2 до 2 см. Опухоль мягкой консистенции, эла­
стичная. Папилломы могут иметь ворсинчатую поверхность; в ряде слу­
чаев определяется изъязвление поверхности папилломы.
Папилломы слизистой оболочки рта у детей отличаются от опухо­
лей взрослых более выраженной ветвистостью, мягкой консистенцией, 
незначительностью явления ороговения, редко изъязвляются.
Микроскопическая характеристика. Образованы многослойным 
сквамозным эпителием (см. рис. 13), расположенным на рыхлой фиброз­
ной основе.
Рис. 13. Плоскоклеточная папиллома мягкого
эозином ( х200. х400)
гематоксилином и
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Отмечается обильная лимфогистиоцитарная инфильтрация основы 
с примесью плазматических клеток. Базальный слой эпителия широкий, 
с единичными митозами. Нередко отмечается паракератоз. Авторы нахо­
дят общность строения этих новообразований со структурой остроконеч­
ных кондилом.
Прогноз. Малигнизация папиллом отмечена у 1,25% больных. По­
сле своевременного удаления папиллом прогноз благоприятный.
Редкой опухолью является АДЕНОМА, которая иногда располага­
ется в толще ткани и имеет строение аденом малых слюнных желез. 
Описаны также сосочковые цистаденомы, цилиндромы. Последние лока­
лизуются чаще на небе и в корне языка.
В области слепого отверстия языка (foramen caecum linguae) воз­
можно образование ДИСОНТОГЕНЕТИЧЕСКИХ ОПУХОЛЕЙ, исходящих из 
тканей стенок щитоязычного npoTOKa(duetus thyroglossus). Эти опухоли 
нередко возникают при аплазии или гипоплазии щитовидной железы. 
Они имеют смешанное строение: включают аденоматозные структуры, 
пласты многослойного плоского ороговевающего эпителия, мерцатель­
ный и слизеобразующий эпителий, иногда участки ткани щитовидной 
железы. При преобладании в опухоли многослойного плоского эпителия 
возможно возникновение рака. Описано развитие струмы языка, также 
связанной с щитоязычным протоком, которая может подвергаться озло- 
качествлению.
Во всех отделах слизистой оболочки полости рта могут образо­
вываться очаги РАКА m  SITU, которые по своему строению не отличают­
ся от аналогичных процессов в коже и слизистых оболочках других ор­
ганов.
РАК ЯЗЫКА составляет около 2% всех злокачественных новооб­
разований человека и занимает первое место среди новообразований ор­
ганов полости рта (около 55%). Мужчины болеют в 2 раза чаще, чем 
женщины. Наиболее поражаемый возраст-40-70 лет.
Локализаиш. Локализуется преимущественно на боковых частях 
и у корня языка, реже на его спинке.
Макроскопическая характеристика. Макроскопически опухоль 
может иметь форму язвы с твердыми, приподнятыми, как бы «выворо­
ченными» краями, или бородавчатых разрастаний с резко уплотненным 
основанием, или плотных плоских бляшек и инфильтратов. Так же мак­
роскопически может выглядеть рак полости рта других локализаций -  
неба, слизистой оболочки щек, альвеолярных отростков челюстей. 
Микроскопическая характеристика.
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Рак языка и слизистой оболочки полости рта имеет строение плоско­
клеточного (ороговевающего, неороговевающего (см. рис. 14) или недиф­
ференцированного.
Плоскоклеточный ороговевающий («кожный» тип) рак встречается 
в 1/3 наблюдений. Реже бывает низкодифференцированный рак. На пе­
редней части языка преобладают ороговевающие формы рака, ближе к 
корню и на нижней поверхности языка -  неороговевающий и низкодиф­
ференцированный. В редких случаях описывают базальноклеточный рак, 
однако возможность его возникновения на языке и в других отделах слизи­
стой оболочки рта многими оспаривается.
Дифференииальная диагностика. Рак языка, особенно его язвен­
ные формы, следует дифференцировать с туберкулезными, сифилитиче­
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скими поражениями, при которых в краях язв возможна оживленная ве­
гетация эпителия, симулирующая опухолевый рост.
Течение и прогноз. Клинически наиболее тяжело протекает рак 
корня языка, встречающийся у 20% больных. Здесь обычно локализуют­
ся экзофитные формы рака из недифференцированных клеток переход­
ного эпителия. Они метастазируют в заглоточные лимфатические узлы, 
надгортанник, миндалины, стенку глотки, шейные лимфатические узлы 
под сосцевидным отростком и жевательной мышцей. При локализации 
рака в переднем отделе языка метастазы под сосцевидным отростком по­
являются лишь у 13- 65% больных.
В литературе упоминают случаи развития веретеноклеточного 
рака, трудно отличимого от саркомы. Проведение дифференциального 
диагноза в этих случаях облегчает обнаружение в толще опухоли мелких 
участков ороговения.
НЕЭПИТЕЛИАЛЬНЫЕ ОПУХОЛИ ОРОФАРИНГЕАЛЬ­
НОЙ ОБЛАСТИ встречаются относительно редко. По гистологическо­
му строению они не отличаются от аналогичных опухолей мягких тка­
ней. Однако, как и эпителиальные опухоли, они отличаются некоторыми 
клинико-анатомическими особенностями, связанными с локализацией. 
Так, относительно частые сосудистые опухоли, главным образом капил­
лярные ангиомы, располагающиеся вблизи кончика языка, расценивают 
как пиококковые гранулемы, а не бластомы, о чем до сих пор дискути­
руют.
Злокачественные неэпителиальные опухоли полости рта и языка 
(саркома различного гистогенеза) по гистологическому строению также 
близки к аналогичным опухолям мягких тканей. Отмечают, что в языке 
они развиваются преимущественно в детском и юношеском возрасте. 
Описаны также врожденные саркомы языка.
ГЕМАНГИОМА (от haema — кровь, angion — сосуд) -  доброкаче­
ственная опухоль, возникающая на почве врожденного порока развития 
кровеносных сосудов, а потому проявляется с детского возраста.
Эпидемиология. Гемангиома составляет до 10% (по некоторым 
данным 15%) доброкачественных новообразований лица и челюстей.
Локализаиия. У подавляющего большинства б'льных опухоль ло­
кализуется в мягких тканях, лишь изредка прорастая в челюстных костях 
и еще реже локализуясь только в челюстях. Гемангиомы в виде красных 
(иногда фиолетово-красных) пятен либо бугристых выбуханий могут 
возникать в первые месяцы жизни ребенка на совершенно чистой до того 
коже.
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Характер роста. В отличие от других доброкачественных опу­
холей гемангиома обладает инфильтрирующим ростом. Первоначальное 
поражение может локализоваться также в подкожной основе, слизистой 
или подслизистой оболочке, мышцах и костях челюстно-лицевой обла­
сти. Постепенно разрастаясь, гемангиома может достигать больших раз­
меров.
Микроскопическая характеристика. В Международной гистологи­
ческой классификации сосудистых опухолей выделены: 1. Доброкаче­
ственная гемангиоэндотелиома. 2. Капиллярная гемангиома (юношеская 
гемангиома). 3. Кавернозная гемангиома. 4. Венозная гемангиома. 5. 
Гроздевидная (ветвистая) гемангиома (артериальная, венозная, арте­
риовенозная). 6. Внутримышечная гемангиома (капиллярная, каверноз­
ная или артерио-венозная). 7. Системный гемангиоматоз. 8. Гемангиома- 
тоз с врожденным артериовенозным свищом или без него. 9. Гломусная 
опухоль (гиомангиома). 10. Ангиомиома (сосудистая лейомиома). 11. 
«Гемангиома» грануляционного типа (пиогенная гранулема).
Наиболее часто встречаются гемангиомы капиллярные, ветвистые, 
кавернозные или же сочетание их (см. рис. 15, 16).
Рис. 15. Венозная гемангиома. Окраска ге­
матоксилином и эозином. Ув. 200.
1. сосуды венозного типа
Капиллярная гемангиома макроскопически представляет собой 
плоский, пятнистый, розово-красный или синюшно-багровый участок 
ткани. Микроскопически в опухоли выявляется обильное скопление но­
вообразованных капилляров и артериол, переплетающихся и анастомо- 
зирующих друг с другом.
Кавернозная, или пещеристая, гемангиома (haemangioma 
cavernosum) состоит из группы крупных, выстланных эпителием и за­
полненных кровью полостей (см. рис. 16). Отдельные полости сооб-
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лой или иметь диф­
фузный характер. На 






гемангиома состоит из клубка широких и извитых артериальных сосу­
дов. Благодаря наличию во многих ветвистых гемангиомах артериове­
нозных анастомозов над ними нередко выслушивается систолический 
шум. Этим они напоминают ветвистую аневризму, и потому принадлеж­
ность их к опухолям оспаривается.
Прогноз. Может рецидивировать, однако она не способна метасга- 
зировать.
АНГИОСАРКОМА — злокачественная незрелая опухоль сосудистого 
происхождения.
Эпидемиология. Ангиосаркому обнаруживают чаще у молодых лю­
дей без различия пола.
Локализаиия. Локализуется преимущественно в носу, реже - в ко­
же.
Макроскопически опухоль представляет собой плотное бугристое 
образование диаметром до 10— 12 см и более, инфильтрирующее окру­
жающие ткани. В толще его часто находят кисты с кровянистым содер­
жимым, очаги некроза, кровоизлияния.
Микроскопически структура опухоли полиморфна. Отмечают, что в 
ангиосаркомах нередко удается увидеть целый спектр изменений от 
дифференцированных участков с наличием хорошо сформированных ка­
пилляроподобных щелей до солидных низкодифференцированных обла­
стей. Характерны веретенообразные, полигональные или округлые клет­
ки, образующие синцитий и складывающиеся в беспорядочно располо-
Рис. 16. Кавернозная гемангиома. Окраска ге­
матоксилином и эозином. У в. 200.
1. многослойный плоский неороговевающий 
эпителий, выстилающий слизистую оболочку,
2. кавернозные полости гемангиомы,
79
женные тяжи. Иногда эти структуры преобладают, и такие опухоли 
трудно верифицировать. В других участках опухоли или в толще солид­
ных тяжей видны мелкие полости типа синусоидов или широких капил­
ляров, заполненные кровью или плазмой. Нередко эти полости отделены 
друг от друга только одним слоем опухолевых клеток, которые, таким 
образом, являются ангиобластами и вместе с тем выстилают стенки опу­
холевых сосудов.
Прогноз неблагоприятный.
ГЕМАНГИОПЕРИЦИТОМА характеризуется тем, что в ней наряду с 
образованием сосудов происходит пролиферация периваскулярных кле­
ток (перицитов), формирующих особые структуры в виде околососуди- 
стых муфт и клубков.
Эпидемиология. Встречается редко, может возникать в любом воз­
расте, часто у детей.
Локализаиия. Локализуется в коже, реже — в толще мягких тканей.
Макроскопически имеет вид четко отграниченного плотного узла 
красноватого цвета на разрезе.
Микроскопически характерно наличие большого количества широ­
ких капилляров или синусоидов, выстланных эндотелием и окруженных 
широкими муфтами из округлых, овальных или веретенообразных кле­
ток с темными ядрами и светлым ободком цитоплазмы. Клеточные муф­
ты оплетены густой сетью аргирофильных волокон. Основным отличием 
ангиоперицитомы от капиллярной ангиомы является массивная проли­
ферация периваскулярно расположенных клеток
Прогноз. Как правило, имеет доброкачественное течение, иногда 
рецидивируег (обычно через длительный срок после операции, как и 
возникновение метастазов). Поэтому существует мнение, что все геман­
гиоперицитомы вне зависимости от их строения являются злокачествен­
ными.
ЛИМФАНГИОМЫ -  новообразования, исходящие из лимфатических 
сосудов. Представляют собой порок развития сосудов в эмбриональном 
периоде, а потому клинически проявляет себя уже, как правило, в самом 
раннем детском возрасте (у 70% детей диагностируется при рождении 
либо вскоре после рождения).
Эпидемиология. Лимфангиомы составляют до 3% доброкачествен­
ных опухолей челюстно-лицевой области.
Локализаиия. Излюбленной локализацией лимфангиом в челюстно­
лицевой области являются: губы, щеки, околоушно-жевательные обла­
сти, нос, язык. Лимфангиома челюстно-лицевой области может распро­
страниться на шею, грудь, в подмышечную ямку.
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Патогенез. Опухоль нередко сочетается с другими пороками раз­
вития: гемангиомой, неврофиброматозом, атрофией мускулатуры, отсут­
ствием или задержкой роста конечностей.
Характер роста. Характеризуются медленным, но прогрессивным 
ростом. Однако на определенном этапе рост опухоли прекращается и 
может произойти обратное развитие за счет запустевания лимфатических 
сосудов, разрастания и склероза межуточной ткани.
Макроскопическая характеристика. Опухоль имеет диаметр 1-2 
см и более.
Микроскопическая характеристика. Согласно классификации ВОЗ 
(Женева. 1974) лимфангиомы делятся на капиллярные (лимфэктазии, или 
lymphangioma simplex), кавернозные и кистозные.
Капиллярная лимфангиома -  расширения лимфатических сосудов 
и щелей, наполненных лимфой и заложенных в соединительной ткани. 
Иногда такие расширенные лимфатические сосуды и щели локализуются 
среди мышц языка, губ, щек, дермы лица. Ограниченная и поверхностно 
расположенная в коже лица лимфангиома (circumscriptum) состоит из ки- 
стозно расширенных лимфатических сосудов в самых верхних слоях 
дермы, содержащих коагулированную лимфу и лимфоциты. Иногда та­
кая лимфангиома содержит лимфатические сосуды, полностью окружен­
ные эпидермисом, что напоминает ангиокератому.
Кавернозная лимфангиома состоит из беспорядочно расположен­
ных полостей, выстланных эндотелием, заполненных лимфой и отделен­
ных друг от друга перегородками из фиброзной ткани с пучками гладких 
мышечных волокон, включениями жировой клетчатки.
Кистозная лимфангиома состоит из одной или многих камер, за­
полненных содержимым молочного цвета, иногда серозным содержимым 
с примесью детрита или холестерина.
Прогноз. При небольших лимфангиомах -  благоприятный, при 
обширных лимфангиомах лица, подчелюстной области и шеи у грудных 
детей -  сомнительный.
ФИБРОМА (лат. fibra - волокно) — доброкачественная опухоль из 
волокнистой соединительной ткани. Часто сочетается с разрастанием 
других тканей опухоль разной локализации.
Рис. 17. Фиброма верхнего века (фото и гистопрепарат, окраска гематоксилином и
эозином. х200. 400).
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ЛИПОМА развивается из подкожной жировой ткани лица. Отлича­
ется липома от подкожного жира атипичностью строения, прежде всего 
неравномерностью величины и особой выраженностью жировых долек 
опухоли (см.рис.18).
Эпидемиология. Липомы встречаются приблизительно у 2% боль­
ных, находящихся на лечении по поводу доброкачественных новообра­
зований. Липома начинает развиваться в юношеском или более старшем 
возрасте, однако к врачу больные обращаются обычно в 30 лет и позже; у 
женщин липомы встречаются чаще.
Рис. 18. Липома. Окраска гематоксилине з и эози­
ном. х200,400.
Локализация. Локализуются липомы под кожей лба, в толще щек, 
губ, в околоушной области, подчелюстных областях; сравнительно редко
83
встречаются они в толще языка, под слизистой оболочкой дна полости 
рта, неба и под периостом десны.
Характер роста. Растет липома медленно и безболезненно. Раз­
меры опухоли самые разнообразные, что зависит от давности ее появле­
ния.
Морфологическая характеристика. Опухоль представляет собой 
мягкое либо плотное образование, желтоватого цвета. В зависимости от 
преобладания в липоме жирового компонента или других тканей выде­
ляют несколько ее типов: липофиброма, фибролипома, ангиолипома, 
миолипома, миксолипома. Чаше всего встречаются липомы мягкие, со­
стоящие преимущественно из жировых долек, окруженных соединитель- 
но-тканными перемычками. Вся опухоль обычно заключена в капсулу; 
реже отмечается диффузное разрастание жира без капсулы.
Прогноз благоприятный.
ЛИПОСАРКОМА - злокачественная опухоль из жировой ткани. 
Строение большинства этих опухолей напоминает строение жировой 
ткани на том или ином этапе эмбриогенеза, с чем и связан необычный их 
полиморфизм.
Эпидемиология. Чаще встречаются у мужчин в любом возрасте.
Локализация. Чаще других поражаются глубоколежащие мягкие 
ткани.
Макроскопически липосаркома имеет форму узла или конгломерата 
слившихся узлов, то хорошо отграниченных, то с инфильтрацией окру­
жающих тканей, особенно при рецидивах. Консистенция по сравнению с 
липомами более плотная, поверхность разреза пестрая: ткань иногда 
напоминает липому, иногда же она слизистая или волокнистая; часто 
бывает сочной, белой, напоминает «рыбье мясо».
Микроскопическое строение липосарком пестрое, встречаются зре­
лые липоциты, липобласты различной степени зрелости, клетки с обили­
ем вакуолей в цитоплазме, напоминающие ягоды малины, гигантские 
клетки с причудливыми ядрами, полиморфные крупные клетки и т. п. 
Клетки заключены в неоднородную строму, содержащую различное ко­
личество коллагеновых, аргирофильных волокон, и миксоидное веще­
ство в различных количествах.
Прогноз. В целом вся группа липосарком, в отличие от других ме­
зенхимных злокачественных опухолей характеризуется относительно 
медленным ростом, долго не метастазируют, хотя некоторые морфологи­
ческие разновидности мало чем отличаются по клиническому течению от 
других сарком (например, круглоклеточная липосаркома).
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ГИБЕРНОМА (ФЕТАЛЬНАЯ ЛИПОМА) исключительно редкая огра­
ниченная опухоль, обычно расположенная в поверхностной жировой 
ткани шеи и плеч молодых людей и состоящая из пенистых клеток буро­
го жира
Локализация. Чаще всего локализуется в областях, в норме и в эм­
бриогенезе содержащих бурый жир (например, на шее).
Макроскопически имеет форму узла дольчатого строения, бурова­
того цвета, не более 5-6 см в диаметре (обычно меньше).
Микроскопически характеризуется круглыми или полигональными 
клетками, складывающимися в ячейки или дольки, ограниченные тонки­
ми соединительнотканными прослойками. Ядра клеток расположены 
центрально, четкие, с одним ядрышком, цитоплазма мелкозернистая или 
пенистая вследствие наличия большого количества мелких жировых ва­
куолей (мультилокулярные жировые клетки). Встречаются в небольшом 
количестве и обычные жировые клетки. При окраске нильским голубым 
жир в мультилокулярных клетках принимает различные оттенки оранже­
во-красного и фиолетового цвета.
Прогноз благоприятный. Не рецидивирует и не метастазирует.
ПОКА ЧЕСТВЕННАЯ ГИБЕРНОМА
Эпидемиология и локализация. Локализация опухоли, пол и возраст 
заболевших совпадают с аналогичными показателями для гиберномы.
Макроскопически злокачественная гибернома напоминает липосар- 
кому. Располагаясь под кожей, может изъязвляться и частично некроти­
зироваться.
Микроскопически характерен крайний полиморфизм клеток типа 
мультилокулярных. Эти клетки имеют различную величину: то округ­
лую, то полигональную форму. Среди них много гигантских одно- и 
многоядерных элементов с базофильной гомогенной или мелкозернистой 
цитоплазмой. Наряду с участками, в которых преобладают такие клетки, 
встречаются поля, типичные для липо- или полиморфноклеточной сар­
комы. Митозы редки. Опухоль богато васкуляризована. Часто встреча­
ются кровоизлияния.
Редко встречающиеся в языке невромы возникают обычно в зоне 
расположения рецепторного аппарата органа вкуса — вблизи кончика 
языка или по его краю. Столь же редко встречающиеся нейрофибромы 
могут быть солитарными бластомами или множественными как проявле­
ния нейрофиброматоза (болезни Реклингхаузена).
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РАБДОМИОМА — доброкачественная и обычно ограниченная опу­
холь, развивающаяся из поперечно- исчерченной мышечной ткани и со­
стоящая из зрелых клеток скелетной мускулатуры.
Выделяют несколько типов опухоли:
- взрослого типа. Опухоль состоит из однообразной популяции 
крупных, полигональных, часто вакуолизированных, эозинофильных 
клеток, иногда имеющих поперечную исчерченность.
- фетальная. Опухоль состоит из мелких мезенхимальных и вере­
теновидных клеток скелетной мускулатуры.
Локализаиия. Локализуется большей частью на голове, шее, гортани.
Макроскопически рабдомиома имеет вид мягкого или умеренно 
плотного, четко очерченного или инкапсулированного узла коричневато­
серого или коричневато-розового цвета на разрезе размером 0,5—6 см в 
поперечнике.
Микроскопически характеризуется компактно расположенными 
крупными мономорфными округлыми или полигональными клетками с 
обильной эозинофильной цитоплазмой. Ядра крупные, мономорфные, 
пузырьковидные, часто с четкими нуклеолами. Иногда клетки содержат 
2—3 ядра.
Прогноз благоприятный. Метастазов рабдомиомы не описано. Реци­
дивы крайне редки и описаны только при взрослом типе опухоли.
РАБДОМИОСАРКОМА -  злокачественная опухоль из поперечно­
полосатой мышечной ткани.
Эпидемиология. Возраст и пол значения не имеют.
Локализаиия. Может развиваться вне связи с мышечной тканью: на









словленный тем, что 




клетки на разных фа­
зах эмбриогенеза, ре­
Рис. 19. Рабдомиосаркома. Окраска гематоксили­
ном и эозином. х400.
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генерационные миобласты, возникающие при гибели мышечных воло­
кон, и отличаются значительной катаплазией. Это создаег большие труд­
ности при попытке их классифицировать. Различают эмбриональную, 
альвеолярную, плеоморфную и смешанную формы рабдомиосарком.
Прогноз неблагоприятный. Опухоль обладает высокой степенью 
злокачественности. Указывают на резкое ускорение роста опухоли после 
биопсии. Метастазирование обильное, иногда начинается после удаления 
опухоли, без рецидива. Рецидивы часты.
Язык является местом наиболее частой локализации миобластомиомы 
(зернисто- клеточной неорганоидной опухоли, опухоли Абрикосова).
МИОБЛАСТОМА (зернисто-клеточная опухоль, опухоль Абрикосо­
ва) впервые описана в 1854 г. Вебером (Weber), а в 1926г. детально изу­
чена А. И. Абрикосовым. Обнаружение этих опухолей у новорожденных 
подтверждает гипотезу о возможном гамартромном происхождении с 
связи с недифференцированной мезенхимой.
Рис. 19. Миобластома. Окраска гематоксилином и эозином. х200, 1000.
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Локапизаиия. Чаще располагается в языке, на деснах, нижних и 
верхних конечностях, гортани, гипофизе.
Характер роста. Растет, как правило, экспансивно, но может ин­
фильтрировать в окружающие ткани, особенно -  в толщу языка.
Макроскопическая характеристика. Макроскопически имеет вид 
узла плотной консистенции величиной до 3,5-20 см и более в диаметре, 
беловато-розового или иногда белесоватого цвета на разрезе.
Микроскопическая характеристика. Микроскопическая картина 
весьма разнообразна: наличие комплексов крупных полигональных кле­
ток с нечеткими контурами, светлой глыбчатой («зернистой») цитоплаз­
мой. Строма развита слабо, нежно-волокнистая, бедная сосудами. Иногда 
в ее клетках обнаруживаются миофибриллы; иногда атипичные мышеч­
ные волокна, фибробласты, недифференцированные клетки мезенхимы. 
Покрывающий опухоль многослойный плоский эпителий подвержен 
оживленной вегетации, часто с врастанием эпителиальных комплексов в 
ткань опухоли, что может быть ошибочно расценено как рак языка.
Прогноз благоприятный, однако возможны рецидивы опухоли.
ФИБРОСАРКОМА — злокачественная опухоль волокнистой соедини­
тельной ткани.
Эпидемиология. Фибросаркома чаще обнаруживается, главным об­
разом, у взрослых обоего пола.
Локализаиия. Как правило, располагается в толще мягких тканей.
Макроскопически опухоль в одних случаях представляет собой чет­
ко контурированный узел, в других - обладает выраженным инфильтра­
тивным ростом. Опухоль обычно связана с фасцией, апоневрозом или 
располагается в толще мышц.
Микроскопически представлена фибробластоподобными клетками и 
коллагеновыми волокнами. В зависимости от их взаимоотношения, а 
также степени катаплазии клеток выделяют дифференцированные и низ­
кодифференцированные фибросаркомы.
Прогноз неблагоприятный.
НЕЙРОФИБРОМА доброкачественная опухоль нерва, состоящая из 
шванновских клеток и фибробластов, смешанных с пучками коллагено­
вых волокон и миксоидной стромой. Возникает как спорадическое пора­
жение или является частью нейрофиброматоза Реклингхаузена. Возник­
новение ее в области лица и полости рта связано с пороком развития за­
чатков тройничного или лицевого нерва.
Эпидемиология. Нейрофибромы и нейрофиброматоз составляют от I 
до 2% доброкачественных новообразований челюстно-лицевой области.
88
Локализаиия. Локализуются нейрофибромы чаще всего в толще 
щеки (уходя обычно своим внутренним полюсом под скуловую кость), в 
области подбородочных отверстий, виска, языка. Располагается опухоль 
по отношению к нерву или моноцентрически (в толще нерва определяет­
ся один узел), или полицентрически (в толще нерва определяется ряд уз­
лов, частично соединенных между собой).
Характер роста. Опухоль растет медленно или в виде плотно­
эластического одиночного узла., или нескольких соединенных между со­
бой веретенообразных или четкоподобных расширений одного нервного 
ствола.
Макроскопическая характеристика. Опухоль имеет гладкую по­
верхность, плотно-эластическую консистенцию. На разрезе имеет белый 
или желтоватый цвет, как правило, она плотная, реже мягкая (липомооб­
разная), дольчатая, волокнистого строения; могут быть заметны малень­
кие кисты с кровянистым содержимым.
Микроскопическая характеристика. Гистологически выделяют не­
сколько типов строения опухоли:
- диффузная нейрофиброма - вариант нейрофибромы, представля­
ющий собой плохо очерченную мягкотканную опухоль, состоящую из 
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нейрофиброма - нейрофиброма, имеющая мелкие структуры, напомина­
ющие пачиниевы тельца.
- эпителиоидная нейрофиброма - нейрофиброма, в которой боль­
шинство шванновских клеток имеют округлую или полигональную фор­
Рис. 20. Нейрофиброма. Окраска гематоксилином и 
эозином. Ув. 200.
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му, принимающих иногда кольцевидное расположение. Характерной яв­
ляется слизистая дистрофия, ведущая к образованию кистозных поло­
стей, заполненных жидким слизистым содержимым. Иногда при этом 
типе наблюдается накопление жира в клетках опухоли (нейрофиброксан- 
тома или нейроксантома).
Прогноз благоприятный.
ЗЛОКАЧЕСТВЕННАЯ НЕЙРОФИБРОМА злокачественный аналог 
нейрофибромы. При этом опухоль приобретает характерные черты фиб- 
росаркомы или малодифференцированной «веретеноклеточной» сарко­
мы, в структуре которых иногда можно обнаружить волосообразное рас­
положение клеточно-волокнистых комплексов, «завихрений». Если по­
добных зрелых образований найти не удается, идентификация опухоли, 
как происходящей из нейрофибромы, невозможна.
НЕВРОМЫ ТАКТИЛЬНЫХ ОКОНЧАНИЙ — редко встречающиеся но­
вообразования.
Эпидемиология. Возникают преимущественно у лиц молодого воз­
раста.
Макроскопически имеют вид небольших, часто болезненных узел­
ков.
Микроскопически представлены инкапсулированными тактильными 
тельцами различного размера, расположенными в рыхлой фиброзной 
строме то поодиночке, то конгломератами. Иногда тельца напоминают 
пластинчатые тельца (тельца Фатера — Пачини), иногда они малодиф- 
ференцированы или близки к осязательным тельцам (тельца Мейсснера). 
Между тельцами располагаются нервные отростки, разрастания шван- 
новских клеток, напоминающие тельца Верокаи. Описанные образова­
ния, по-видимому, представляют собой порок развития.
Прогноз благоприятный.
НЕВРИЛЕММОМА (невринома, шваннома) — доброкачественная, лока­
лизованная, обычно инкапсулированная, связанная со шванновской обо­
лочкой нервов опухоль, характеризующаяся сочетанием клеточных Ан­
тони А зон, содержащих короткие пучки параллельно ориентированных 
шванновских клеток с ядерными палисадами, и гипоцеллюлярных Анто­
ни В полей, содержащих беспорядочно расположенные шванновские 
клетки в миксоидной строме.
Локализаиия. Образуется в мягких тканях по ходу нервных ство­
лов, а также черепных нервов.
90
Макроскопически бывает одиночной и представляет собой узел не­
больших размеров (2—3 см в поперечнике), связанный с нервным ство­
лом. В редких случаях опухоль достигает больших размеров. В толще 
узла нередки множественные кисты, часто с кровянистым содержимым.
Микроскопически опухоль представлена переплетающимися пуч­
ками или тяжами клеток с нечеткими границами слабобазофильной ци­
топлазмы и овальными или вытянутыми ядрами. Они заключены в 
нежно-петлистую сеть аргирофильных волокон с небольшой примесью 
коллагеновых, окрашивающихся в желтовато-розовый цвет. Клеточно­
волокнистые пучки располагаются беспорядочно или формируют свое-
Рис. 21. Невринома. Окраска гематоксилином и эозином. х400.
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образные ритмичные структуры в виде «завихрений», параллельных ря­
дов или палисадных структур, сетчатых переплетений, содержащих в 
петлях аморфную слизистого вида массу. В большинстве опухолей обна­
руживают так называемые тельца Верокаи, представляющие собой изви­
листые лентовидные образования, состоящие из двух параллельных ря­
дов правильно ориентированных клеток, расположенных в виде частоко­
ла, между которыми находится бесклеточная гомогенная или нежно­
волокнистая зона, окрашивающаяся по Ван-Гизону в желтоватый цвет. 
Тельца Верокаи характерны для неврилеммомы, однако встречаются и в 
лейомиоме, фиброме (в фиброме бесклеточные участки телец окрашива­
ются по Ван-Гизону в красный цвет).
Исходя из особенностей гистологического строения выделяют не­
сколько типов опухоли:
- плексиформная шваннома - шваннома с макро- или микроскопи­
ческим мультинодулярным ростом;
- клеточная шваннома - шваннома, состоящая преимущественно 
или исключительно из полей типа Антони А с небольшим количеством 
или без телец Верокаи. Могут наблюдаться митозы, но они не влияют на 
прогноз;
- дегенерированная (старая) шваннома - шваннома с дегенератив­
ными изменениями, включающими в себя интерстициальный или пери- 
васкулярный гиалиноз, кальциноз, выраженную ядерную атипию.
ЗЛОКАЧЕСТВЕННАЯНЕВРИЛЕММОМА (злокачественная шваннома, 
«неврогенная саркома»)
Эпидемиология. Встречается редко, чаще у мужчин молодого воз­
раста.
Макроскопически. Может быть инкапсулирована, иногда представ­
лена несколькими узлами по ходу нерва. Распространяется по пери­
невральным и периваскулярным пространствам, может метастазировать.
Микроскопически характеризуется полиморфным клеточным со­
ставом. Характерны клетки с овальными или вытянутыми ядрами, рас­
полагающиеся беспорядочно или образующие переплетающиеся пучки, 
палисады, завихрения. Иногда клетки располагаются в виде альвеол и 
клубочков, напоминая строение меланомы. Встречаются многоядерные 
симгиасты, звездчатые клетки, отдельные ксантомные клетки. Сосуды в 
опухоли часто с резко гиалинизированными стенками. Микроскопически 
злокачественную неврилеммому можно уверенно идентифицировать 
только тогда, когда установлена связь ее с нервом, а в ее структуре со­
храняются типичные черты неврилеммомы.
Прогноз неблагоприятный.
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КСАНТОМА — редкое образование, представленное мелкими узел­
ками, частью типа ксантелазм.
Эпидемиология. Встречается у людей с нарушенным липидным 
обменом.
Локализаиия. Опухоль обычно множественная и локализуется чаше 
в коже, а также в сухожилиях, в том числе и ахилловых, в пальцах, в зоне 
надколенников, в области суставов.
Микроскопически представлено крупными гистиоцитами с пени­
стой цитоплазмой, содержащей липиды. Группы клеток расположены 
между пучками коллагеновых волокон. При длительном существовании 
возникают холестериновые гранулемы.
КСАНТЕЛАЗМА возникает в среднем возрасте, часто без явлений 
ксантоматоза или липидемии, локализуясь в коже век, в углах глаз.
Микроскопически процесс представлен группами крупных моно- 
морфных пенистых клеток, концентрирующихся вокруг сосудов.
ЮНОШЕСКАЯ КСАНТОГРАНУЛЕМА — опухоль, являющаяся обра­
зованием из группы ксантом.
Эпидемиология. Встречается главным образом у детей, может быть 
врожденной.
Локализаиия. Обычно множественное образование.
Макроскопически имеет форму небольшого узелка в толще дермы 
или в подкожной клетчатке. Исчезает спонтанно. Локализуется преиму­
щественно на голове, шее, туловище.
Микроскопически структура узлов не отличается от таковой у дру­
гих типов ксантом. Отмечают примесь ацидофилоцитов (эозинофилов).
ХОНДРОМА — доброкачественная опухоль, развивающаяся из гиа­
линового хряща.
Эпидемиология. Хондрома может быть диагностирована у больных 
в возрасте от 10 до 50 лет, отличается обычно медленным ростом и без 
лечения может существовать 10— 15 и более лет. В некоторых случаях 
первым поводом для диагноза энхондромы может служить патологиче­
ский перелом.
Локализаиия. Локализуется как в центральных (энхондрома), так и в 
периферических (экхондроча) отделах кости.
Макроскопически ткань опухоли обычно представлена дольчаты­
ми массами ткани голубовато-белого цвета с желтоватыми участками 
обызвествления и красными участками вторичного остеогенеза.
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Микроскопы чески опухоль имеет строение зрелого гиалинового хря­
ща. Хрящевые клетки обычных размеров с одним или изредка с двумя 
мелкими ядрами круглой формы, располагаются в типичных лакунах, от­
деленных друг от друга большим или меньшим количеством основного 
вещества гиалинового типа с формированием различного размера долек. 
У лиц молодого возраста некоторые участки опухоли могут быть бога-
Рис. 22. Хондрома. Окраска гематоксилином и эозином. х400.
ты клетками, иногда нести признаки миксоматоза, но эти изменения не 
следует расценивать как признаки малигнизации. В хондромах встреча­
ются очаги обызвествления и вторичного (по типу энхондрального) 
остеогенеза.
Прогноз благоприятный.
ХОНДРОСАРКОМА — это злокачественная опухоль, характеризую­
щаяся образованием неопластического хряща опухолевыми клетками.
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Эпидемиология. Хондросаркома встречается несколько реже остео­
генной саркомы, возникает чаще у лиц более старшего возраста (обычно 
между 30 и 60 годами), отличается относительно медленным клиническим 
течением и может долго не давать метастазов. В отличие от остеогенной 
саркомы в хондросаркоме никогда не происходит прямого неопластиче­
ского костеобразования и не обнаруживают остеоид.
Локализаиия. Описаны хондросаркомы костей черепа, которые в 
своем развитии проходят хрящевую фазу.
Макроскопически опухоль имеет вид нечетко очерченного узла с зо­
нами мягко- и плотноэластической консистенции, костной плотности, а 
также с очагами кистозных размягчений и кровоизлияний. Основная 
ткань хондросаркомы имеет характерный для хряща голубовато-белый 
полупрозрачный вид и цвет.
Микроскопически в большинстве случаев удается установить доль­
чатое строение опухоли с большим количеством клеток по периферии до­
лек. Клетки несут признаки большего ли меньшего полиморфизма и ати- 
пии, встречается значительное количество двуядерных и так называе­
мых «пухлых» клеток с крупными гиперхромными ядрами.
Прогноз отличается относительно медленным клиническим течени­
ем и может долго не давать метастазов.
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ОПУХОЛЕПОДОБНЫЕ ПРОЦЕССЫ ПОЛОСТИ РТА И ЯЗЫКА
ОБЫЧНАЯ БОРОДАВКА по своей структуре аналогична таковой при 
этом процессе в коже. Сосочковая гиперплазия обнаруживается чаще на 
слизистой оболочке неба, имеет вид мелких выростов слизистой оболоч­
ки на широком основании, представленных складками эпителия с выра­
женной воспалительной инфильтрацией подслизистого слоя. Предпола­
гают связь этого образования с грибковыми поражениями.
ДОБРОКАЧЕСТВЕННОЕ ЛИМФОЭПИТЕЛИАЛЬНОЕ ПОРАЖЕНИЕ 
наблюдают в слюнных железах, характеризуется атрофией железистого 
эпителия и большим скоплением между железами лимфоидных и мио- 
эпителиальных клеток, чем напоминает поражение слюнных желез при 
синдроме Гудпасчера.
СЛИЗИСТАЯ КИСТА располагается чаще на нижней губе, макроско­
пически напоминает опухоль. Внутренняя поверхность кисты выстлана 
уплощенным эпителием или уплощенными фибробластоподобными 
клетками. Увеличение в размерах кисты происходит за счет накопления 
секрета. После неполного удаления рецидивирует.
ФИБРОЗНОЕ РАЗРАСТАНИЕ может локализоваться в любом отделе 
полости рта, возникая как реакция на повторную травму, длительное 
хроническое раздражение. Очаг поражения представлен бедными клет­
ками разрастаниями плотных коллагеновых волокон с воспалительными 
инфильтратами между ними, особенно обильными при изъязвлении.
Термин фиброматоз часто употребляется неоднозначно. В насто­
ящее время наиболее правильно рассматривать фиброматоз как диспла- 
стический процесс соединительной ткани, своеобразное нарушение ее 
развития в процессе эмбриогенеза и в постнатальном периоде. Морфоло­
гически это выражается в пролиферации фибробластических элементов, 
часто с инфильтрацией окружающих тканей. Фиброматоз не имеет ни 
признаков процесса воспалительного происхождения, ни черт опреде­
ленной опухоли, встречается во все периоды жизни в любом месте, мо­
жет быть локализованным и генерализованным. Общими для всех фиб- 
роматозов являются тенденция к рецидивам после хирургического лече­
ния, способность спонтанно регрессировать, осложняться контрактура­
ми, а иногда сочетаться с болезнями других органов. Многогранность и 
своеобразие клинико-морфологических проявлений фиброматоза позво­
ляют считать его наиболее частым видом так называемых псевдосарко- 
матозных поражений.
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НАСЛЕДСТВЕННЫЙ ГИНГИВАЛЬНЫЙ ФИБРОМАТОЗ (наследствен­
ная гиперплазия десен, первичная генерализованная гипертрофия десен, 
врожденный идиопатический гингивальный фиброматоз, врожденная 
макрогингивия, гигантизм десен, множественные эпулиды) детально 
описан D. Winstock (1964), Е. Р. Hehefer, L. А. Кау (1967), G. Farrer- 
Brown et al. (1972).
Эпидемиология. Встречается одинаково часто у лиц обоего пола и 
выражается опухолевидным утолщением десен с расшатыванием и вы­
падением зубов. Процесс может возникать с момента прорезывания мо­
лочных зубов, а иногда с рождения, чаще является наследственным. 
Иногда сочетается с гипертрихозом, нейрофиброматозом, слабоумием, 
херувизмом.
Микроскопически отмечается разрастание плотной аваскулярной 
соединительной ткани с малым количеством клеток и большим количе­
ством коллагена, что придает процессу сходство с келоидом. Воспали­
тельные изменения минимальны. Описан также клеточный и сосудистый 
вариант с крупными фибробластами, мелкими фокусами костеобразова­
ния и немногочисленными клетками типа остеокластов.
Прогноз. Возможны рецидивы. Спонтанной регрессии не описано.
НЕЙРОФИБРОМАТОЗ (болезнь Реклингаузена, врожденный нейро- 
фиброматозный элефантиаз Брумса и др.) -  заболевание, характеризую­
щееся развитием множества опухолей по ходу нервных стволов (пре­
имущественно расположенных в коже) на фоне специфических нервных, 
гормональных и костных нарушений.
Причиной развития нейрофиброматоза челюстно-лицевой области, 
по мнению В. А. Савицкого (1966), является смещение зародышевых за­
кладок в эмбриональной периоде, которое может не проявлять себя кли­
нически до воздействия «толчкового момента»: инфекция, травма, пере­
стройка организма, психические и различные физические воздействия на 
человека.
Эпидемиология. Мужчины заболевают несколько чаще, чем жен­
щины. Симптомы заболевания могут проявляться с момента рождения 
ребенка, но чаще они обнаруживаются несколько позже -  в раннем дет­
ском возрасте; впервые редко проявляются в юношеском возрасте.
Микроскопическая характеристика. Морфологическая структура 
нейрсфиброматозных опухолей свидетельствует о наличии в них как 
производных шванновских оболочек, так и пери- и эндоневрия. В моло­
дых, формирующихся опухолевых узлах имеются разрастания как нерв­
ных, так и соединительно-тканных элементов эндо- и периневрия. В со­
зревающих опухолях преобладают разрастания соединительной ткани, в
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нервных элементах нарастает дистрофия. В зрелых опухолевых узлах 
имеются лишь остатки распадающихся нервных волокон.
В прилежащей костной ткани изменения структур квалифицируют­
ся как атрофические и проявляются уменьшением массы костного веще­
ства вплоть до рарефикации кости при сохранении формы костных обра­
зований. Этот процесс в большей степени детерминируется давлением на 
кость опухолевых тканей, что, впрочем, не исключает участия в его фор­
мировании некоторых элементов сопутствующего нейрофиброматозу 
синдрома дизонтогенеза костной ткани.
Прогноз. После лечения не исключена возможность рецидива.
ТРАВМАТИЧЕСКАЯ, ИЛИ АМПУТАЦИОННАЯ, НЕВРОМА не является 
истинной опухолью.
Эпидемиология. Иногда невромы в виде множественных узлов воз­
никают в детском возрасте, по-видимому, как порок развития. Может об­
разовываться на конце нерва после травмы как результат посттравмати­
ческой гиперрегенерации нерва.
Локализаиия. Возникает в коже.
Макроскопически представляет собой небольшой (до 1 см в диамет­
ре) болезненный узел.




Б. ОПУХОЛИ И ОПУХОЛЕПОДОБНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ 
ЧЕЛЮСТНЫХ КОСТЕЙ




2. Кальцинирующая эпителиальная одонтогенная опухоль
3. Амелобластическая фиброма
4. Аденоматоидная одонтогенная опухоль (аденоамелобласто- 
ма)





10. Фиброма (одонтогенная фиброма)
11 .Миксома (миксофиброма)
12. Цементома
а) доброкачественная (истинная цементома)
б) цементирующая фиброма
в) периапикальная цементодисплазия (периапикальная фиб­
розная дисплазия)
г) гигантоформная цементома (семейная множественная це­
ментома)





б) первичная внутрикостная карцинома
в) другие карциномы, возникающие из одонтогенного эпите­
лия, включая карциномы из эпителия одонтогенных кист
2. Одонтогенная саркома
а) амелобластическая фибросаркома (амелобластическая 
амелобластическая саркома)
б) амелобластическая одонтосаркома
I). Опухоли и опухолеподобные поражения, связанные с костью
А. Остеогенные опухоли





3. Центральная гигантоклеточная гранулема (гигантоклеточная
репаративная гранулема)
4. Аневризмальная костная киста




а) примордиальная киста (кератокиста)
б) гингивальная киста
в) киста прорезывания
г) дентальная киста (фолликулярная киста)
2. Неодонтогенные
а) киста носонебного протока (киста резцового канала)
б) глобуломаксиллярная киста





Гистогенез опухолей этой группы связан с одонтогенным аппаратом: 
эмалевым органом (эктодермального происхождения) и зубным сосочком 
(мезенхимального происхождения). Как известно, из эмалевого органа 
формируется эмаль зуба, из сосочка -  одонтобласты, дентин, цемент, пуль­
па зуба. Одонтогенные опухоли являются редкими, но чрезвычайно разно­
образными по своей структуре. Это внутричелюстные опухоли. Развитие 
их сопровождается деформацией и деструкцией костной ткани даже в слу­
чае доброкачественных вариантов, которые составляют основную массу 
опухолей этой группы. Опухоли могут прорастать в полость рта, сопро­
вождаться спонтанными переломами челюстей. Гистологически выделяют 
группы опухолей, связанных с одогг. эгенным эпителием, одонтогенной ме­
зенхимой и имеющих смешанный генез.
К опухолям, гистогенетически связанным с одонтогенным эпите­
лием, относятся амелобластома, аденоматоидная опухоль и одонтоген­
ные карциномы.
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АМЕЛОБЛАСТОМА (адамантинома, многокамерная кистома, проли­
ферирующая челюстная киста, центральная парадентарная кистома, ки- 
стоаденома адамантинум и др.( -  доброкачественная опухоль с выражен­
ным местным деструирующим ростом. Это самая частая форма одонто­
генной опухоли. Для нее типичным является многоочаговая деструкция 
кости челюсти.
Локализация. Более чем в 80 % случаев опухоль локализуется в 
нижней челюсти, в области ее угла или моляров. Не более 10 % опухолей 
может локализоваться в области резцов.
Эпидемиология. Мужчины и женщины поражаются с одинаковой 
частотой. Опухоль чаще всего проявляется в возрасте 40 -  50 лет, но 
иногда бывает в более молодом возрасте, у детей и у стариков.
Патогенез. Гистологическое разнообразие адамантином, нахожде­
ние в них эмали свидетельствует, с одной стороны, об их происхождении 
из эпителиальных остатков (островков) Маляссе в периодонте и кости 
челюстей, с другой стороны, -  из эпителия эмалевого органа зубного за­
чатка.
Характер роста. Растет опухоль безболезненно, медленно, в тече­
ние нескольких лет. При нагноении у них появляются признаки воспали­
тельного процесса, что нередко приводит к ошибочной диагностике аб­
сцесса или флегмоны. По мере роста опухоли могут смещаться и расша­
тываться зубы, что ведет к нарушению акта жевания.
Макроскопическая характеристика. В ранних стадиях опухоль 
имеет гладкую или слегка неровную, бугристую поверхность, плотную 
консистенцию, на разрезе -  белесоватого цвета, иногда с буроватыми 
включениями. Позднее появляются признаки кистообразования (флукту­
ация, очаги пергаментного хруста), истончение и побледнение кожи над 
опухолью и даже изъязвление над местами наиболее выраженных кост­
ных выпячиваний.
Микроскопическая характеристика. Гистологически выделяют 5 
типов опухоли: фолликулярная, плексиформная (сетевидная), акантома- 
тозная, базально-клеточная и гранулярно-клеточная. Наиболее частыми 
встречается фолликулярная и плексиформная амелобластома.
Фолликулярная амелобластома — состоит из центральной части, со­
стоящей из полигональных, звездчатых овальных клеток, образующих 
сеть, и островков округлой или неправильной формы, окруженных одон­
тогенным цилиндрическим или кубическим эпителием. В результате 
дистрофических процессов в пределах островков нередко образуются
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кисты. Гистологическая структура этой формы амелобластомы напоми­
нает строение эмалевого органа.
Рис. 23. Амелобластома. Окраска гематоксили­
ном и эозином. Ув. 400х. эпидермоидная мета­
плазия с образованием
кератина. Базально-клеточная форма амелобластомы напоминает базаль­
но-клеточный рак. При гранулярно-клеточной форме эпителий содержит 
большое число ацидофильных гранул.
Диагностика. В диагностике огромное значение придают рентгено­
графии. Для амелобластомы характерно наличие округлых полостей раз­
личной величины, разделенных тонкими костными перегородками. По­
лости могут соприкасаться, накладываться и сливаться одна с другой. 
Амелобластому следует дифференцировать с одонтогенной кистой, осте­
областокластомой, внутрикостной гемангиомой, саркомой, раком.
Плексиформная 










тозной форме в преде­
лах островков опухоле­
вых клеток отмечается
АМЕЛОБЛАСТИЧЕСКАЯ ФИБРОМА состоит из островков пролифе­
рирующего одонтогенного эпителия и рыхлой, напоминающей ткань 
зубного сосочка, соединительной ткани. Эта опухоль встречается в дет­
ском и молодом возрасте и локализуется в области премоляров.
АДЕНОМАТОИДНАЯ ОДОНТОГЕННАЯ ОПУХОЛЬ (аденоамелобла- 
стома) выделена в самостоятельную форму из амелобластом и составляет 
около 4% вс-,х одонтогенных опухолей
Эпидемиология. Встречается преимущественно во второй декаде 
жизни одинаково часто у лиц женского и мужского пола.
.Покализаиия. Чаще всего развивается в верхней челюсти в области 
клыков и премоляров. Нижняя челюсть поражается в 2 раза реже.
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Патогенез. Развитие опухоли часто связано с непрорезавшимся зу­
бом и может как рентгенологически, так и макроскопически напоминать 
кисту прорезывания.
Макроскопическая характеристика. Выглядит как многокамерная 
киста с утолщенными стенками и перегородками, с включениями твер­
дых тканей.





ные структуры или ле­
жит солидными остров­
ками.




напоминающий дентин и 
дающий ШИК- положи­
тельную реакцию. В части 
случаев наблюдается обы­
звествление.
КАЛЬЦИНИРУЮЩАЯ ОДОНТОГЕННАЯ КИСТА -  опухолеподобное 
поражение одонтогенной природы, развивающееся, как полагают из ре­
дуцированного эмалевого органа.
Эпидемиология. Встречается преимущественно у лиц (одинаково 
часто женского и мужского пола) в возрасте 30- 40 лет.
Локализаиия. Как правило, локализуется в области премоляров, ча­
сто связана с непрорезавшимся зубом.
Характер роста. Способна к местно-деструирующему росту.
Макроскопическая характеристика. Представляет собой полость с 
неравномерно утолщенной оболочкой, на которой обнаруживаются 
наложения бугристых буроватых масс.
Микроскопическая характеристика. Оболочка кисты выстлана 
многослойным плоским эпителием, базальный слой которого представ­
лен цилиндрическими клетками. Характерной чертой кальцинирующей 
одонтогенной кисты является скопление в эпителии клеток- «теней», ко­
Рис.24. Аденоамелобластома Окраска гематокси­
лином и эозином. Ув. 200х.
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торые часто подвергаются обызвествлению. Иногда под эителием распо­
лагается слой диспластического дентина.
Дифференииальная диагностика должна проводиться со сложной 
одонтомой и амелобластической фиброодонтомой.
ДЕНТИНОМА -  очень редкая доброкачественная одонтогенная опу­
холь, состоящая из тяжей одонтогенного эпителия, располагающихся в 
незрелой соединительной ткани с признаками образования диспластиче­
ского дентина. На рентгенограммах представляет собой хорошо ограни­
ченное разрежение костной ткани.
АМЕЛОБЛАСТИЧЕСКАЯ ФИБРООДОНТОМА -  опухоль из группы 
сложных одонтом, возникающая в молодом возрасте. Гистологически 
имеет сходство с амелобластической фибромой, но содержит дентин и 
эмаль. Эпителий не образует типичных комплексов амелобластомы; ме­
зенхимный компонент напоминает ткань зубного сосочка.
ОДОНТОАМЕЛОБЛАСТОМА -  весьма редкое новообразование, име­
ющее в своем составе островки одонтогенного эпителия как в амелобла- 
стоме, но, кроме этого, островки эмали и дентина, которые иногда напо­
минают зачаток зуба. Как и амелобластома, обладает местно- 
деструирующим ростом.
ОДОНТОМА -  новообразование в челюстных костях, рассматрива­
ющееся как порок развития -  гамартома. Клинически различают мягкие 
и твердые одонтомы. Мягкие одонтомы встречаются редко и являются 
ранней стадией образования твердой одонтомы.
Эпидемиология. Встречаются одонтомы приблизительно одинаково 
часто как у мужчин, так и у женщин. Появляются обычно в молодом воз­
расте, хотя иногда описываются случаи позднего выявления.
Локализаиия. Мягкие одонтомы локализуются на обеих челюстях, 
обычно в области больших коренных зубов. Твердые одонтомы чаще 
возникают в области угла и прилежащих к нему участках ветви и тела 
нижней челюсти. Часто развитие одонтом связано с отсутствием зубов и 
деформацией челюсти.
Характер роста. Наиболее часто развивается в период формиро­
вания постоянных зубов. Растет медленно. Для мягких одонтом нередко 
характерен инфильтрирующий рост. Твердые одонтомы -  доброкаче­
ственные образования с медленным экспансивным ростом.
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Макроскопическая характеристика. Мягкие одонтомы на разрезе 
представляют собой мягкую, почти гомогенную ткань сероватого цвета, 
с отчетливо определяющимися более плотными прослойками и тяжами 
белого цвета, иногда могут наблюдаться мелкие плотные петрифициро­
ванные очаги или зачатки зуба.
Размеры и макроскопическая картина одонтом разнообразная: от 
небольших образований, напоминающих недоразвитый или деформиро­
ванный зуб, до массивных конгломератов, состоящих из нескольких зу­
боподобных образований, легко разделяющихся или плотно спаянных. 
Как правило, опухоли имеют толстую фиброзную капсулу. Иногда со­
держат кисты, заполненные светлой жидкостью.
Микроскопическая характеристика. В мягких одонтомах микроско­
пически среди нежной ретикулярной, иногда мезенхимоподобной ткани, 
напоминающей ткань зубного сосочка на ранних стадиях развития зуба, 
определяются эпителиальные образования различной формы и строения 
(тяжи из однородных или полигональных эпителиальных клеток, или с 
вытянутыми цилиндрическими клетками). Эпителиальные тяжи иногда 
граничат с узкой гомогенной полосой остеоподобной белковой субстан­
ции, похожей на предентин. Иногда в мягкой одонтоме может наблю­
даться относительно высокая степень дифференциации клеточных эле­
ментов и образование дентиноподобной, цементоподобной и эмалепо­
добной субстанций.
В зависимости от структуры среди твердых одонтдм различают 
сложную (комплексную), простую, кистозную одонтомы. В свою оче­
редь сложные одонтомы бывают смешанными и составными.
Простая твердая одонтома представлена тканями одного зуба, 
смешанными в различных сочетаниях.
Сложная смешанная одонтома состоит из зубных тканей (эмали, 
дентина, пульпы) нескольких зубов, хаотично расположенных относи­
тельно друг друга. Небольшие островки эмали могут быть включены в 
обширные зоны дентина или цемента. Среди обызвествленных масс 
встречаются участки соединительной ткани с островками одонтогенного 
эпителия. Отдельные зубы сформированы правильно и содержат полость 
с пульпой.
Сложная составная одонтома представляет собой большое коли­
чество (иногда до 200) спаянных между собой мелких зубоподобных об­
разований (деформированных зубов, где эмаль, дентин и пульпа по топо­
графии напоминают строение обычных зубов.
Прогноз. Присутствие в мягких одонтомах низкодифференциро­
ванных соединительно-тканных клеток определяет возможность малиг-
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низации и развития злокачественных опухолей типа одонтосарком. Для 
твердых одонтом прогноз благоприятный.
ФИБРОМА (одонтогенная фиброма) в отличие от амелобластиче- 
ской построена из островков неактивного одонтогенного эпителия и зре­
лой соединительной ткани.
Эпидемиология. Составляет около 3% всех одонтогенных опухо­
лей. Встречается чаще у детей.
Патогенез. У детей источником фибромы может служить диффе­
ренцированная соединительная ткань, происходящая из эмбриональной 
мезенхимы зубного бугорка, или ткань фолликула зуба. У взрослых опу­
холь развивается из периодонтальных тканей. Опухоль часто связана с 
непрорезавшимся зубом.
Локализаиия. Типично развитие опухоли в нижней челюсти.
Макроскопическая характеристика. Характерно вздутие челюсти. 
На разрезе обнаруживается серовато-белая плотноэластическая ткань с 
мелкими полостями и участками миксоматозного вида, встречаются 
сформированные зубы или их конгломераты.
Микроскопическая характеристика. В соединительнотканной мас­
се определяются включения одонтогенного эпителия в виде редких тя­
жей, мелких островков, состоящих из однородных овально-круглых кле­
ток. Эти включения могут быть в форме небольших гроздеподобных 
одиночных комплексов, в центре которых заметно разрежение клеточ­
ных элементов. Иногда строение одонтогенных фибром имеет некоторое 
сходство со строением ткани пульпы зуба.
Прогноз благоприятный.
МИКСОМА (миксофиброма) -  опухоль, гистогенетически связанная 
с одонтогенной фибромой.
Эпидемиология. Обычно обнаруживается в возрасте 10- 30 лет
Локализаиия. Значительно чаще выявляется в нижней, чем в верх­
ней челюсти.
Характер роста. Рост опухоли -  местный деструирующий, может 
быть быстрым, что зависит, вероятно, от увеличения основного мукоид­
ного вещества.
Макроскопическая характеристика. Имеет вид узла без четких 
границ, состоящего из желтовато-белой слизистой ткани, не всегда имеет 
капсулу.
Микроскопическая характеристика. В отличие от миксомы другой 
локализации содержит в мукоидной строме тяжи неактивного одонто-
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генного эпителия -  клеток звездчатой формы с анастомозирующими от­
ростками; кое-где встречаются пучки коллагеновых волокон, иногда с 
явлениями гиалиноза. Изредка в опухоли выявляются мелкие островки 
одонтогенного эпителия, местами окруженного гиалинизированной 
стромой.
Прогноз. Возможно рецидивирование, что обусловлено неполным 
удалением опухоли при операции кюретажа в связи с отсутствием в ней 
капсулы.
ЦЕМЕНТОМА -  это большая группа доброкачественных опухолей с 
плохо разграниченными характеристиками, основной чертой которых явля­
ется наличие цементоподобной ткани с большей или меньшей степенью 
минерализации. В эту группу входят доброкачественная цементобластома, 
цементирующая фиброма, периапикальная цементодисплазия и гиганто­
формная цементома (семейные множественные цементомы).
Эпидемиология. Встречаются чаще в возрасте 10- 20 лет, реже -  на 
4-ом десятилетии.
Локализаиия. Цементомы почти всегда связаны с зубами. Локали­
зуются преимущественно в нижней челюсти, в области премоляров и 
нижних резцов.
Характер роста. Растут мед ленно.
Макроскопическая характеристика. На разрезе опухоли определя­
ется дольчатая плотная эластическая ткань с мелкими кальцинатами, ли­
бо ткань, соответствующая слабоминерализованной ткани; встречаются 
и более плотные участки.
Микроскопическая характеристика. Доброкачественная цементобла­
стома образована цементоподобной тканью в виде причудливо переплета­
ющихся комплексов со сле- 
и н в  дами перестройки и линий 
склеивания. Опухоль часто 
обнаруживается около корня 
премоляра или моляра обыч­
но на нижней челюсти. Ткань 
опухоли может быть спаяна с 
корнями зуба.
Цементирующая фиб­
рома -  опухоль, в которой 
среди фиброзной ткани
имеются округлые и доль- 
Рис. 25. Цементома. Окраска гематоксилином и _
эозином. Ув. 400х. чать'е. интенсивно базо-
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фильные массы цементоподобной ткани. В начальных стадиях эти обра­
зования мелкие, лежат изолированно, в последующем они могут сли­
ваться в довольно крупные конгломераты.
Периапикальная цементодисплазия развивается, как правило, в обла­
сти верхушек корней нижних резцов. На ранних стадиях гистологически 
сходна с цементирующей фибромой, в последующем в ней образуются 
более плотные участки грубоволокнистой ткани.
Редко встречается гигантоформная цементома, которая может но­
сить множественный характер и является наследственным страданием. 
Характеризуется образованием в различных отделах челюстей масс ин­
тенсивно обезыствленного почти бесклеточного цементоподобного ве­
щества.
Прогноз. За исключением доброкачественной цементобластомы 
цементомы часто рецидивируют.
ШОКА ЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ
ОДОНТОГЕННЫЕ САРКОМЫ -  группа злокачественных новообра­
зований, включающая амелобластическую фибросаркому, амелобласти- 
ческую одонтосаркому. Встречаются редко.
Амелобластическая саркома характеризуется признаками малиг- 
низации мезодермального компонента. По строению напоминает аме­
лобластическую фиброму, но соединительнотканный компонент пред­
ставлен низко дифференцированной фибросаркомой. Опухоль предста- 
лена переплетающимися пучками коллагеновых волокон, среди которых 
расположены резко полиморфные фибробластические элементы с мно­
гочисленными атипичными фигурами митоза. Эпителиальный компо­
нент представлен мелкими островками или тяжами одонтогенного эпи­
телия. Описывают случаи развития саркомы на фоне рецидивирующей 
доброкачественной опухоли типа амелобластической или одонтогенной 
фибромы.
Амелобластическая одонтосаркома по гистологической картине 
напоминает амелобластическую саркому, но в ней обнаруживается не­
большое количество диспластического дентина и эмали.
ОДОНТОГЕННЫЕ КАРНЧНОМЫ (одонтогенный рак) являются зло­
качественными аналогами доброкачественных опухолей. Эта группа 
включает злокачественную амелобластому, первичную внутрикостную 
карциному и другие карциномы, возникающие из одонтогенного эпите­
лия, включая карциномы из эпителия одонтогенных кист.
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Злокачественной амелобластоме присущи общие черты строения 
доброкачественной, но с выраженным атипизмом и полиморфизмом 
одонтогенного эпителия. Темп роста более быстрый, с выраженной де­
струкцией костной ткани, с развитием метастазов в регионарных лимфа­
тических узлах. При этом в метастазах всегда присутствуют свойствен­
ный амелобластоме комплексы.
Под первичной внутрикостной карциномой (рак челюсти) пони­
мают опухоль, имеющую строение эпидермоидного рака, развивающего­
ся, как полагают, из островков одонтогенного эпителия периодонтальной 
связки (островки Малассе) вне связи с эпителием слизистой оболочки 
полости рта. Первичная карцинома челюстных костей может возникать 
из эпителия одонтогенных кист. Рост опухоли быстрый, с выраженной 
деструкцией кости.
Развитие других карцином, возникающих из одонтогенного эпите­
лия, как полагают, наиболее вероятно из эпителия ороговевающих кист. 
Рак может развиться и в кисте прорезывания, и в кальцинирующей одон­
тогенной кисте.
НЕОПУХОЛЕВЫЕ ПОРАЖЕНИЯ. СВЯЗАННЫЕ С КОСТЬЮ
Среди остеогенных опухолеподобных образований наиболее часто 
встречаются эпулис, фиброзная дисплазия, херувизм.
ЭПУЛИС (наддесневиК) -  собирательное понятие, говорящее о то­
пографии процесса, но не о его сущности.
Эпидемиология. Встречается в возрасте 20 — 40 лет (у женщин 
чаще), иногда выявляется у детей. В период беременности рост эпулисов 
может ускоряться.
Локализаиия. Образование возникает чаще на десне резцов, клы­
ков, реже премоляров, может быть с вестибулярной (обычно) и внутрен­
ней поверхности.
Характер роста. Эпулис прикреплен ножкой или широким осно­
ванием к над- и внутриальвеолярным тканям. Может иметь вид песочных 
часов, выступая и в щечную, и в язычную стороны.
Макроскопическая характеристика. Имеет грибовидную, иногда 
округлую форму, диаметр в основном от 0,5 до 2 см, реже более. Цвет 
эпулисов белесоватый, красноватый, иногда бурый.
Микроскопическая характеристика. По гистологической структу­
ре выделяют ангиоматозный, фиброзный, гигантоклеточный (перифери­
ческая репаративная гранулема) эпулисы.
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Ангиоматозный эпулис по строению напоминает капиллярную ге­
мангиому (см. рис. 26), фиброзный -  твердую фиброму (см. рис. 27).
Рис. 26. Ангиоматозный эпулис. Окраска ге­
матоксилином и эозином. Ув. 400х.
1. многослойный плоский эпителий
2. многочисленные сосуды
Рис. 27. Фиброзный эпулис. Окраска гематоксилином и 
эозином. Ув. 400х.
1. многослойный плоский эпителий
2. фиброзная ткань
Гигантоклеточный эпулис состоит из соединительной ткани, 
богатой тонкостенными синусоидного типа сосудами, с большим или 
меньшим числом гигантских клеток типа остеокластов и мелкими клет­
ками типа остеобластов.
Рис. 28. Гигантоклеточный эпулис. Окраска ге­






(см. рис 29), поэтому 
макроскопически этот 
тип эпулиса имеет бу­
рый вид. В нем могут 
образовываться остров­
ки остеоидной ткани, 
примитивные костные 
балочки и кисты.
Рис. 29. Гигантоклеточный эпулис. Окраска ге­
матоксилином и эозином. У в. 400х.
1. гигантские клетки
2. обложения гемосидерина
Эпулисы часто изъязвляются и тогда поверхностные слои представлены 
грануляционной тканью. В строме их содержится много лимфоцитов и 
плазматических клеток. Костная ткань альвеолы подвергается резорбции,
зуб расшатывается. В эпителии слизистой оболочки, покрывающей эпули­
сы, встречаются реактивные изменения в виде паракератоза, акантоза, а 
иногда псевдоэпителиоматозной гиперплазии.
Прогноз. После удаления часто рецидивируют.
ФИБРОЗНАЯ ДИСПЛАЗИЯ ЧЕЛЮСТНЫХ КОСТЕЙ -  доброкачествен­
ное опухолевидное разрастание клеточно-волокнистой ткани без образо­
вания капсулы, с рассасыванием предсуществующей кости, сопровож­
дающееся деформацией лица.
Эпидемиология. Страдают дети и молодые люди, девочки чаще, 
чем мальчики. У девочек наблюдается сочетание монооссальной формы 
фиброзной дисплазии челюстных костей с множественными поражения­
ми других костей, с коричневой пигментацией кожи и преждевременным 
половым созреванием (синдром Олбрайта).
Локализаиия. Чаще поражается верхняя челюсть, характерно моно- 
оссальное поражение. Но выделяют и полиоссальную форму фиброзной 
дисплазии, при которой очаги поражения выявляются в челюстных ко­
стях, других костях лицевого скелета и длинных трубчатых костей.
Макроскопическая характеристика. Опухолеподобная ткань, за­
полняющая костномозговые пространства, имеет белесоватый вид.
Микроскопическая характеристика. Гистологически она состоит 
из юных фибробластоподобных клеток с нежными коллагеновыми воло­
концами, образующими своеобразные завитки, примитивных вновь обра­
зованных костных балочек; встречаются отложения цементоподобного 
вещества. Могут образовываться кисты со скоплением в их стенках 
остеокластов. По мере затихания процесса число клеточных форм 
уменьшается, новообразованная кость сливается с окружающей костью 
челюсти. Природа страдания не установлена но полагают, что это —- 
дисплазия гормонального генеза.
ХЕРУВИЗМ -  семейная множественная кистозная болезнь челю­
стей, которая рассматривается как наследственное аутосомно- доминант­
ное заболевание. Херувизм рассматривается как разновидность фиброз­
ной дисплазии и проявляется в том, что между костными балками раз­
растается богатая клетками и сосудами соединительная ткань.
Эпидемиология, характер роста. Выявляется у детей, иногда в 
раннем детском возрасте; в этот период выделяют наиболее активную фа­
зу. Болезнь начинается с появления бугристых наслоений в области обоих 
углов и ветвей нижней челюсти. Лицо постепенно становится округлой 
формы и напоминает лицо херувима -  отсюда и название болезни.
После 12- 14 лет активность процесса снижается и кость принима­
ет нормальные очертания.
Локализаиия. Поражение костей часто симметричное.
Микроскопическая характеристика. Гистологическая картина зави­
сит от стадии процесса. В активной стадии вокруг сосудов накапливаются 
ацидофильный материал и многоядерные гигантские клетки. Костные бал­
ки подвергаются лакунарной резорбции. Но одновременно по мере созре­
вания очаги поражения становятся фиброзными; в новообразованной со­
единительной ткани возникают примитивные костные бапочки, окружен­
ные остеоидом и постепенно превращающиеся в зрелую кость.
До настоящего времени еще нет четкой позиции в отношении как 
сущности, и классификационной ПРИНАДЛЕЖНОСТИ ЭОЗИНОФИЛЬНОЙ 
ГРАНУЛЕМЫ (болезнь Таратынова). Учитывая характер клинико- рентге­
нологических и гистологических изменений Ю.И. Вернадский и соавт. 
(2003) относят эозинофильную гранулему к числу костных процессов, 
стоящих на грани между новообразованием и дисплазией, которые вме­
сте взятые приводят к убыли костного вещества без тенденции к его вос­
полнению. Предполагают, что заболевание развивается на почве воспа­
лительного процесса и не имеет отношения к опухолям. Некоторые авто­
ры связывают болезнь с аллергической реакцией на внедрение фильтру­
ющегося вируса. Ряд авторов относят эозинофильную гранулему к груп­
пе гистиоцитозов X.
Эозинофильная гранулема встречается у детей и лиц молодого воз­
раста в разных костях, в том числе и в челюстях. Выделяют очаговую, 
диффузную и генерализованную формы.
Очаг поражения первоначально локализуется внутри кости, а затем 
переходит на ее кортикальный слой, разрушая его. Макроскопически имеет 
вид рыхлой, распадающейся, бледно-синюшной полипообразной ткани. 
Гистологически зона поражения построена из однородных крупных клеток 
типа гистиоцитов с большой примесью эозинофилов.
Прогноз при очаговой форме эозинофильной гранулемы благопри­
ятный, остальные формы требуют упорного комплексного лечения.
ИЗ
ОРГАНОНЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ НЕОДОНТОГЕННЫЕ ОПУХОЛИ 
ЧЕЛЮСТНЫХ КОСТЕЙ
К наиболее частым органонеспецифическим опухолям челюстных 
костей относятся остеобластокластома, остеома, остеоидостеома, хон­
дрома. Они могут быть доброкачественными и злокачественными.
ОСТЕОМА -  сравнительно редкая опухоль челюстей, построенная 
из относительно зрелой костной ткани; располагается в губчатом или 
кортикальном веществе нижней челюсти.
Эпидемиология. Составляет до 6% всех первичных опухолей и 
опухолевидных образований челюстных костей.
Локализаиия. Локализуется чаще в нижней челюсти, но может
быть на внутренней стен­
ке верхнечелюстной пазу­
хи, в полости носа, а так­




тельные годы не давая о 
себе знать. Остеомы ма­
лых размеров развивают­
ся безболезненно, однако 
достигнув больших раз­
меров, могут быть причи­







тые, мягкие остеомы. 
Мягкие остеомы состоят 





Рис. 31. Губчатая остеома. Окраска гематоксили- косги нарушена, опреде-
ном и эозином. х400.
Рис. 30. Компактная остеома. Окраска гематокси­
лином и эозином. х400.
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ляются узкие сосудистые каналы, каналы остеонов почти полностью от­
сутствуют.
Губчатые остеомы имеют губчатое, порозное вещество, в кото­
ром балки различной степени зрелости (от пластинчатых до примитивно 
волокнистых) расположены беспорядочно, не в соответствии с функцио­
нальной структурой.
Прогноз благоприятный
ОСТЕОБЛАСТОКЛАСТОМА (гигантоклеточная опухоль, гигантома, бу­
рая опухоль, внутрикостный эпулид, местная фиброзная остеодистрофия) 
среди первичных опухолей челюстных костей составляет до 65%.
Эпидемиология. Встречается у людей преимущественно в возрасте 
1 1 - 30  лет, чаще у женщин.
Локализация. Развивается в нижней челюсти почти вдвое чаще, 
чем в верхней. Типичным местом роста является область нижних боль­
ших коренных зубов, а на верхней челюсти -  малых коренных зубов.
Характер роста. При локализации в толще кости верхней или ча­
ще нижней челюсти остеобластокластома вызывает выраженную в той 
или иной степени деформацию челюсти, растет в течение многих лет, 
разрушает кость на значительном протяжении, но не выходит за ее пре­
делы; по мере исчезновения кости в самой опухоли по ее периферии 
происходит новообразование кости, и участок челюсти в месте опухоли 
покрывает ее в виде костной скорлупы.
Макроскопическая характеристика. Опухоль имеет вид хорошо 
отграниченного плотноватого узла, на разрезе она красного или бурого
цвета с белыми 
участками и наличи­






очень характерно: ее 






Рис. 32. Остеобластокластома. Окраска гематокси­
лином и эозином. Ув. 400х
I. многоядерные гигантские клетки
гаются гигантские многоядерные клетки (см. рис. 32), иногда очень мно­
гочисленные; видны также свободно лежащие и располагающиеся вне 
капилляров эритроциты, гемосидерин, что и придает опухоли бурую 
окраску.
Местами среди мелких, одноядерных клеток образуются костные 
балочки (см. рис 33). В то же время наблюдается их рассасывание много-
Таким образом, 





ствуют остеобластам, а 
многоядерные — остео­
кластам. Отсюда и 
название опухоли — 
остеобластокластома 
(А. В. Русаков).
Прогноз. По мнению некоторых авторов, остеобластокластомы не 
способны озлокачествляться. Наряду с этим имеются указания, что они 
могут не только рецидивировать (при нерадикальном лечении), но и под­
вергаться озлокачествлению.
ОСТЕОИДНАЯ ОСТЕОМА (ОСТЕОИДОСТЕОМА) встречается в челюст­
ных костях исключительно редко. По мнению ряда авторов, является не ис­
тинной опухолью, а проявлением реактивного воспаления. Локализуется 
остеодиостеома в губчатом или корковом веществе кости, или субпери­
остально. Размеры опухоли небольшие -  от 5 до 20 мм в диаметре.
Микроскопическая характеристика. Нередко вокруг очага пора­
жения развивается фиброзная капсула или зона склероза. В очаге опре­




Рис. 33. Остеобластокластома. Окраска ге­
матоксилином и эозином. Ув. 200х 
1 костные балочки
ОПУХОЛЬ БЕРКИТТА в 50 % случаев она локализуется в челюстных 
костях, разрушает их и быстро растет, отмечается генерализация опухо­
ли.
КИСТЫ ЧЕЛЮСТНЫХ КОСТЕЙ
Кисты челюстных костей являются самым распространенным их 
поражением. Под истинной кистой понимают полость, внутренняя по­
верхность которой выстлана эпителием, а стенка представлена фиброз­
ной тканью.
Кистообразование в челюстных костях имеет разную природу. Выде­
ляют кисты одонтогенные и неодонтогенные. Среди одонтогенных кист 
наибольшее практическое значение имеют кисты дизонтогенетического ха­
рактера -  примордиальная (кератокиста), фолликулярная (зубосодержащая) 
и кисты воспалительного генеза -  радикулярная (околокорневая).
РАДИКУЛЯРНАЯ КИСТА -  самый частый вид одонтогенной кисты 
(80 -  95 % всех кист челюстей). Образование кисты происходит из эпи­
телиальных клеточных включений в апикальных очагах (островки Ма- 
ляссе) под влиянием раздражающего воздействия воспалительного про­
цесса в периодонте. Под влиянием химического и механического воспа­
ления эпителиальные элементы в периодонте разрастаются и размножа­
ются, образуя микроскопические полости, которые постепенно наполня­
ются транссудатом, что приводит к повышению в них давления.
Эпидемиология. Выявляются у больных в возрасте 20- 60 лет.
Локализаиия. Может появиться практически в области любого 
корня пораженного зуба (околокорневая киста). Верхняя челюсть пора­
жается кистами этого рода в 2 раза чаще, чем нижняя.
Характер роста. Растет медленно.
Морфологическая характеристика. Диаметр кист бывает от 0,5 до
3 см.
Внутренняя поверхность соединительно- тканной оболочки выстлана 
многослойным плоским эпителием без признаков кератинизации (см. рис. 
34). Однако кисты, исходящие из верхних зубов, иногда выстланы ци­
линдрическим эпителием. Стенка, как правило, инфильтрирована лим­
фоцитами и плазматическими клетками.
При обострении воспаления эпителий гиперплазируется и образуют­
ся сетевидные отростки, направленные в толщу стенки и не встречающиеся 
в других кистах. В воспалительном инфильтрате появляются нейтрофиль- 
ные лейкоциты. В случае расплавления эпителия обнажается внутренняя 
поверхность, состоящая из грануляционной ткани. Последняя может запол-
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нять полость кисты, кисты часто нагнаиваются. В стенке кисты нередко об­
наруживаются скопления кристаллов холестерина и ксантомных клеток. У 
детей в наружных отделах стенки кисты нередко встречаются очаги остео­
генеза
Рис. 34. Фрагмент стенки радикулярной кисты.
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 400х
1. многослойный плоский неороговевающий 
эпителий
2. строма с воспалительной инфильтрацией
Кисты верхней челюсти могут прилежать, оттеснять или проникать 
в верхнечелюстную (гайморову) пазуху. Обострение воспаления в них 
может сопровождаться развитием одонтогенного гайморита.
Прогноз благоприятный.
ПРИМОРДИАЛЬНАЯ (КЕРА ТОКИСТА)
Локализаиш. .Локализуется в зоне формирующегося зубного зача.- 
ка; бывает чаще всего в области угла нижней челюсти или моляров, ино­
гда она возникает там, где не развился зуб.
Микроскопическая характеристика. Стенка кисты тонкая, фиброз­
ная, внутренняя поверхность выстлана многослойным плоским эпители­
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ем с четким б ал ьн ы м  слоем, выраженным паракератозом. Постоянным 
признаком является ороговение эпителия, в связи с чем содержимое 
напоминает холестеатому. Киста может быть одно- и многокамерной, в 
стенке ее обнаруживаются островки одонтогенного эпителия или мелкие 
самостоятельные кисты.
Редкой формой примордиальной кисты является так называемая 
боковая периодонтальная киста, которая прилежит к корню зуба, не по­
раженного воспалительным процессом, и в отличие от воспалительных 
кист не имеет связи с каналом зуба.
У некоторых больных могут быть множественные кератокисты, 
которые сочетаются с другими пороками развития: множественным не- 
воидным базальноклеточным раком, раздвоенным ребром.
Прогноз. Примордиальные кисты имеют тенденцию к рецидивиро- 
ванию.
ФОЛЛИКУЛЯРНАЯ КИСТА (дентальная)
В зависимости от механизма развития выделяют две группы фол­
ликулярных кист. 1-я группа характеризуется наличием признаков дли­
тельного и довольно интенсивного воспаления вокруг корней прорезав­
шихся молочных или постоянных зубов. 2-я группа -  собственно фолли­
кулярные кисты, являющиеся результатом порока развития зубообразо­
вательного эпителия.
Локализаиия. Киста формируется в альвеолярном крае челюстей. 
Наиболее часто связана со 2-м премоляром, 3-м моляром нижней или 
верхней челюсти, клыком.
Характер роста. Растет медленно, безболезненно.
Морфологическая характеристика. Стенка ее тонкая, образована 
фиброзной тканью. В толще стенки кисты могут обнаруживаться мелкие 
островки одонтогенного эпителия. Многослойный плоский эпителий, вы­
стилающий полость, состоит из 2- 3 слоев. Иногда имеются клетки, проду­
цирующие слизь. Может наблюдаться кератинизация. В полости содержит­
ся зуб или несколько зубов, сформированных или рудиментарных.
Прогноз благоприятный. В единичных случаях в стенке фоллику­
лярных кист описано развитие амелобластомы.
ЗАБОЛЕВАНИЯ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ
СИАЛОАДЕНИТ -  воспаление паренхимы слюнной железы; воспа­
ление выводного протока слюнной железы называется сиалодохитом. В 
процесс может вовлекаться одна железа или одновременно две симмет­
рично расположенные; иногда может быть множественное поражение 
желез. Чаще других поражаются околоушные железы (паротит). Сравни­
тельно редко встречается сочетанное поражение, т.е. воспаление не­
скольких желез одновременно.
Среди этиологических факторов в развитии сиалоаденита ведущую 
роль имеют нейрогенные (при операциях на желудке, пищеводе или 
кишках) или нейроэндокринные (после овариотомии, при орхитах) 
нарушения функции слюнных, а также попадание инфекции. При этом 
инфекция проникает в слюнные железы и их протоки гематогенным 
(при общих инфекционных заболеваниях), лнмфогенным (при воспали­
тельных процессах в челюстно-лицевой области), стоматогенным (при 
стоматитах, экскориациях, попадании инородных тел в протоки) путями 
и по продолжению (при наличии околочелюстных флегмон, фурункулов, 
дерматитов, фарингитов и остеомиелитов). Возникновение паротитов на 
4-9 день после операции у больных, оперированных на брюшной поло­
сти, объясняют рефлекторным снижением или прекращением слюноот­
деления околоушных желез, что приводит к прекращению бактерицид­
ного действия слюны на микрофлору полости рта, повышению ее актив­
ности и проникновению в проток, а затем в паренхиму железы.
Сиапоаденит может быть первичным (самостоятельное заболева­
ние) или чаще вторичным (осложнение или проявление другого заболе­
вания. Первичный сиалоаденит, представленный эпидемическим пароти­
том и цитомегалией, связан с вирусной инфекцией. Вторичные сиало- 
адениты вызывают различные бактерии, грибы. Сиалоадениты неин­
фекционной природы развиваются при отравлении солями тяжелых ме­
таллов (при выведении их со слюной). По течению выделяют острый и 
хронический сиалоадениты.
Острый сиаладенит может быть серозным, гнойным (очаговым 
или диффузным), редко -  гангренозным. При пеовом межуточная ткань 
железы отечна, пронизана лимфогистиоцитарным инфильтратом с не­
большой примесью нейтрофилов. При гнойной форме в железе (см. рис. 
35) наблюдается или очаговая, или диффузная инфильтрация нейтрофи­
лами, происходит гнойное расплавление паренхимы с образованием мел­
ких и крупных очагов нагноения или даже флегмоны, с некрозом желе­
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зистой ткани, переходом на ткани шеи. Наличие капсулы ограничивает 
распространение гноя под кожу.
Рис. 35. Гнойный паротит, 
осложнившийся флегмоной 
лица и шеи.
Для гангренозной формы характе­
рен обширный некроз тканей и тяжелое 
септическое состояние. На этом фоне 
воспаление может распространиться как 
вниз -  в средостение, так и вверх -  к ос­
нованию черепа.
Возможно развитие тромбозов и 
флебитов в системе лицевой и яремных 
вен, поражение мозговых синусов.
Острый сиапоаденит заканчивает­
ся выздоровлением или переходом в 
хронический. В исходе гангренозной 
формы возможно частичное или полное 








вает склероз стромы с 
атрофией ацинарных от­
делов, липоматозом 
стромы, со снижением 
или выпадением функ­
ции.
Рис. 36. Хронический сиалоденит. Окраска ге­
матоксилином и эозином. Ув. 200х
1 склероз стромы с воспалительной преиму­
щественно лимфоцитарной инфильтрацией 
2. атрофия паренхимы
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ОПУХОЛИ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ составляют около 6 % от всех 
опухолей человека, но в стоматологической онкологии они составляют 
большую долю. Опухоли могут развиваться как из больших (околоуш­
ные, подчелюстные, подъязычные), так и из малых слюнных желез сли­
зистой оболочки полости рта, области щек, мягкого и твердого нёба, ро­
тоглотки, дна ротовой полости, языка, губ. Чаще всего встречаются опухо­
ли слюнных желез эпителиального генеза. В Международной классифика­
ции опухолей желез (ВОЗ, 1976) выделены следующие формы:
I. Эпителиальные опухоли
A. Аденомы:












- карцинома в полиморфной аденоме (злокачественная смешан­
ная опухоль)










3. Веретеноклеточная саркома (без уточнения гистогенеза)
III. Неклассифицированные опухоли
IV. Родственные состояния (пограничные и неопухолевые про­
цессы, которые клинически принимаются за опухоль)




Опухоли другой природы, как и родственные состояния (доброка­
чественные лимфоэпителиальные поражения, сиалоз, онкоцитоз у взрос­
лых), встречаются менее чем в 5 % случаев. Однако у детей около 50% 
опухолей слюнных желез могут быть представлены гемангиомой, лим­
фангиомой, нейрофибромой.
А. АДЕНОМЫ
ПЛЕОМОРФНАЯ АДЕНОМА -  самая частая эпителиальная опухоль 
слюнных желез, составляющая более 50 % опухолей этой локализации.
Локапизаиия. Почти в 50 % случаев она локализуется в околоуш­
ной железе.
Эпидемиология. Опухоль встречается чаще у людей старше 40 лет, 
но может наблюдаться в любом возрасте. У женщин она бывает в 2 раза 
чаще, чем у мужчин.
Характер роста. Растет опухоль медленно, годами (10— 15 лет).
Макроскопическая характеристика. Опухоль представляет собой 
узел округлой или овальной формы, плотноватой или эластической кон­
систенции, с бугристой или гладкой поверхностью, размерами от 
0,5x0,5см до 10x15 см (чаще до 5 —6 см), чаще с хорошо выраженной 
фиброзной капсулой. У некоторых больных капсула легко отделяется от 
опухолевой массы. Если опухоль достигла больших размеров, возможно 
появление изъязвлений слизистой оболочки. На разрезе ткань опухоли 
белесоватого или несколько желтоватого оттенка, неоднородного строе­
ния, иногда ослизненная, с мелкими кистами.
Микроскопическая характеристика. Г истологически опухоль
чрезвычайно разнооб­




(см. рис. 37, 38, 39) 
имеют структуру про­
токов, солидных полей, 
отдельных гнезд, ана- 
стомозирующих между 
собой тяжей, построен­
ных из клеток округ­
лой, полигональной, 
кубической, иногда ци-
Рис. 37. Плеоморфная аденома. Окраска ге­
матоксилином и эозином. Ув. 200х
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линдрической формы, часты скопления клеток миоэпителия, вытянутой 
веретенообразной формы со светлой цитоплазмой.
Кроме эпителиальных структур, характерно наличие очагов и полей 
мукоидного, миксоидного, хондроидного характера, а в некоторых случа­
ях и островки костной ткани. Это позволило долгое время считать, что 
опухоль имеет смешанный генез (эпителиальный и мезенхимальный), что 
и нашло отражение в старом названии -  «смешанная опухоль».
Рис. 38. Плеоморфная аденома. Окраска ге­
матоксилином и эозином. Ув. 200х
Исследования опухоли 
на ультрасгруктурном 
уровне показало, что в 
морфогенезе как эпите­
лиальных, так и «мезен­
химальных» зон прини­
мают участие эпители­




В настоящее время счита­
ют, что миксоидное, муко­
идное и хондроидные ве­
щества являются продук­
тами секреции эпители­
альных и миоэпителиаль- 
ных клеток, подвергшихся 
опухолевой трансформа­
ции. В опухоли могут 
встречаться очаги гиали- 
ноза стромы, в эпители­
альных участках -  орого- 
мг'оксилином и эозином. Ув. 200х вение.
Дифференциальная диагностика проводится с саркоматозными и 
раковыми поражениями, кистами, саркоидозом слюнных желез.
Прогноз в общем благоприятный, однако, возможны рецидивы 
плеоморфных аденом, параличи (частичные и всех ветвей) лицевого не­
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рва, мапигнизация. Нередкие рецидивы обусловлены гистологической 
структурой опухоли (наличие в фиброзной капсуле опухолевых ходов, 
островков опухолевой паренхимы, почковидных опухолевых выростов, 
исходящих из опухолевой ткани и проникающих в нормальную желези­
стую ткань). В связи с этим для сокращения числа рецидивов и преду­
преждения малигнизации рекомендуется удаление опухоли с иссечением 
прилегающей части железы.
МОНОМОРФНАЯ АДЕНОМА — редкая доброкачественная опухоль 
слюнных желез (1—3%).
Локализаиия. Локализуется чаще в околоушной железе, при этом 
чаще в ее нижнем полюсе.
Эпидемиология. Поражает одинаково часто как мужчин, так и 
женщин. Встречается преимущественно у лиц в возрасте 30- 40 лет.
Характер роста. Растет медленно.
Макроскопическая характеристика. Опухоль имеет вид инкапсу­
лированного узла округлой формы, диаметром 1—2 см, мягкой или 
плотноватой консистенции, беловато-розоватого или в некоторых случа­
ях коричневатого цвета (оксифильная аденома).




ный и светлоклеточный 
типы, папиллярную ци- 
стаденому.
В пределах одной 
опухоли строение их 
однотипно (см. рис. 40), 
строма выражена слабо.
ОКСИФИЛЬНАЯ АДЕНОМА (онкоцитома) построена из крупных 
эозинофильных клеток с мелкой зернистостью цитоплазмы.
Рис. 40. Мономорфная аденома. Окраска ге­
матоксилином и эозином. У в. 400х
Прогноз благоприятный.
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АДЕНОЛИМФОМА (ОПУХОЛЬ УОТТИНА) среди мономорфных аде­
ном занимает особое место. Составляет от 4 до 10% все опухолей слюн­
ных желез.
Локализаиия. Почти исключительно в околоушных железах (пре­
имущественно в нижней или задней частях), встречается и в добавочных 
их долях.
Эпидемиология. Это относительно редкая опухоль, встречается 
преимущественно у мужчин пожилого возраста.
Характер роста. Растет медленно, безболезненно, постепенно вы­
зывая асимметрию околоушных областей.
Макроскопическая характеристика. Она представляет собой четко 
отграниченный узел, иногда до 5 см в диаметре, мягко-эластической кон­
систенции, серовато-белого цвета, дольчатого строения, со множеством 
мелких или крупных кист.
Микроскопическая характеристика. Характерно наличие полостей, 
выстланных призматическим эпителием (см. рис. 41). Эпителий имеет 
резко эозинофильную цитоплазму, располагается в два ряда, формирует 
сосочковые выросты. Строма обильно инфильтрирована лимфоцитами,
Рис. 41. Аденолимфома. Окраска гематоксилином и 
эозином. Ув. 400х
I лимфоидная инфильтрация стромы с формиро­
ванием лимфоидного фолликула 
2. полости, ныстланнь-С призматическим эпителием
Прогноз в общем благоприятный, однако описаны случаи малигни- 
зации и метастазирования папиллярной кистаденолимфомы в легкие.
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Б. МУКОЭПИДЕРМОИДНАЯ ОПУХОЛЬ - новообразование, характе­
ризующееся двойной дифференцировкой клеток в эпидермоидные и сли­
зеобразующие. Составляют до 8,5% опухолей слюнных желез.
Локализация. Преимущественно возникает в околоушной железе, 
но может и в других железах, реже - на твердом и мягком небе, в ретро- 
молярной зоне, языке, дне полости рга, альвеолярном отростке.
Эпидемиология. Встречается в любом возрасте, несколько чаще у 
женщин.
Характер роста различный -  от 1 до 8 лет, некоторые больные 
отмечают быстрый рост опухоли в последние месяцы.
Макроскопическая характеристика. Опухоль не всегда четко от­
граничена, иногда округлой, иногда неправильной формы, может состо­
ять из нескольких узлов. Размеры опухоли от 1x1x1 см до 7x6x3 см. Цвет 
ее серовато-белый или серовато-розовый, консистенция плотная, доволь­
но часто обнаруживаются кисты со слизистым содержимым.
Микроскопическая характеристика. Гистологически находят раз­
личное сочетание клеток эпидермоидного типа, образующих солидные 
структуры, тяжи из слизеобразуюших клеток, которые выстилают поло­
сти, содержащие слизь. Ороговение не наблюдается, строма хорошо вы­
ражена. Среди эпителиальных клеток имеются мелкие и темные клетки 
промежуточного типа, способные дифференцироваться в разных направ­
лениях, и светлые клетки.
По гистологической структуре выделяют две группы мукоэпидер­
моидных опухолей: высокодифференцированные (с более или менее вы­
раженной слизистой дифференцировкой клеток) и низкодифференциро­
ванные (с преобладанием мелких индифферентных клеток типа проме­
жуточных). Гистологическая оценка опухоли имеет большое клиниче­
ское значение. Преобладание клеток промежуточного типа, утрата спо­
собности к слизеобразованию -  показатель низкой дифференцировки 
опухоли и возможного выраженного инвазивного роста и метастазирова- 
ния. Признаки злокачественности в виде гиперхромности ядер, поли­
морфизма и атипизма клеток встречаются редко.
Мукоэпидермоидные опухоли отличаются высоким потенциалом 
злокачественности, а потому относятся к числу «пограничных» или «по- 
лузлокачественных» опухолей.
Прогноз определяется гистологической структурой опухоли: высо­
кодифференцированные опухоли относительно доброкачественные, а 
низкодифференцированные характеризуются злокачественным течением, 
подобно раку слюнных желез. При этом отмечается инфильтрирующе- 
пролиферативный рост, рецидивы, иногда -  метастазы.
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В. АЦИНОКЛЕТОЧНАЯ ОПУХОЛЬ (ацинозно-клеточная) — довольно 
редкая опухоль, как и мукоэпидермоидная опухоль в Международной 
классификации занимает промежуточное положение между аденокарци­
номами и раком.
Эпидемиология и локшизаиия. Может развиваться в любом воз­
расте, иметь любую локализацию. Среди больных преобладают женщи­
ны среднего возраста. Описаны крайне редкие случаи ацинозно- 
клеточных опухолей у детей.
Характер роста. Ациноклеточные опухоли часто хорошо отграни­
чены, но могут иметь и выраженный инвазивный рост.
Макроскопическая характеристика. В большинстве наблюдений 
опухоль представляет собой серовато-коричневый узел, нечетко отгра­
ниченный от окружающей ткани слюнной железы, нередко имеет доль­
чатый вид.
Микроскопическая характеристика. Строение опухоли своеобраз­
но, напоминает строение серозных (ацинарных) клеток слюнных желез, 
откуда эта опухоль получила свое название. Характерно образование 
опухолевыми клетками структур, напоминающих ацинусы или солидные 
поля. Цитоплазма клеток чаще базофильная, мелкозернистая, иногда 
светлая. Зернистость цитоплазмы отчетливо выявляется при ШИК- реак­
ции и отражает специфическую секреторную функцию опухолевых кле­
ток. В редких случаях опухолевые клетки принимают кубическую форму 
и образуют подобие железистых просветов. Иногда накопление секрета 
между опухолевыми клетками приводит к образованию решетчатых, 
фолликулоподобных структур.
Строма опухоли представлена узкими фиброваскулярными про­
слойками с тонкостенными сосудами капиллярного типа. Встречаются 
очаги некроза, кровоизлияний, кальцинации. Иногда преимущественно 
по периферии опухоли, отмечается лимфоидная инфильтрация стромы.
Как правило, при микроскопическом исследовании ацинозно- кле­
точных опухолей выявляются признаки инфильтративного роста. Осо­
бенностью опухоли является способность к метастазированию при от­
сутствии морфологических признаков злокачественности.
Прогноз. При любой структуре ацинозно- клеточных опухолей 
возможно возникновение рецидивов, регионарных и отдаленных мета­
стазов, что определяет необходимость оценки опухолей как аденокарци­
ном низкой степени злокачественности. Опухоли солидного строения, 
построенные из дифференцированных клеток, характеризуются более 
благоприятным прогнозом.
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Г. КАРЦИНОМЫ (РАЮ СЛЮ ННЫХ ЖЕЛЕЗ неоднозначны. 
Среди злокачественных эпителиальных опухолей слюнных желез наибо­
лее часто встречается аденокистозная карцинома.
АДЕНОКИСТОЗНАЯ КАРЦИНОМА (цилиндрома, цистаденоидный 
рак; составляет 10 — 20 % всех эпителиальных новообразований слюн­
ных желез.
Локализаиия. Опухоль встречается во всех железах, но особенно 
часто в малых слюнных железах твердого и мягкого нёба.
Эпидемиология. Встречается в широком возрастном диапазоне, 
чаще в возрасте 40 — 60 лет как у мужчин, так и у женщин. У детей 
наблюдается редко.
Характер роста. Рост опухоли инвазивный, с характерным обрас­
танием нервных стволиков; метастазирует гематогенным путем в легкие 
и кости.
Макроскопическая характеристика. Опухоль характеризуется как 
узловатой, так и диффузной формой роста. При узловой форме опухоль 
имеет вид плотного узла небольшого размера, сероватого цвета, без чет­
кой границы.
Микроскопическая характеристика. Клеточные элементы отлича­
ются относительной мономорфностью (см. рис. 42, 43): мелкие, кубиче-
ное гиалиноподобное вещество, образующее столбики и цилиндры, в 
связи с чем раньше эта опухоль называлась цилиндромой.
Различают типично криброзный, солидный и смешанный варианты 
строения цистаденоидного рака. В небольшом числе опухолей криброз- 
ного строения обнаруживается другой тип клеток с более темной слегка
мозирующие трабеку­
лы, солидные и харак­
терные решетчатые 
(криброзные) структу­
ры. Между клетками 
накапливается базо- 
фильное или оксчфиль-
ской формы, без четких 
границ, с небольшим 
количеством цитоплаз­











структуры. Эти клетки 
напоминают протоко­
вые и встречаются, 








ние заболевания с развитием отдаленных метастазов. В целом же, для 
цистаденоидного рака характерно относительно длительное течение опу­
холевого процесса с частым, но, как правило, поздним появлением гема­
тогенных метастазов, редким метастатическим поражением регионарных 
лимфатических узлов и возможностью длительного существования мета­
стазов в легких, заметно не ухудшающих общего состояния больного.
эозином. Ув. 400х
АДЕНОКАРЦИНОМЫ согласно Международной классификации 
опухолей слюнных желез -  злокачественные эпителиальные опухоли, 
образующие железистые и папиллярные структуры, но не имеющие при­
знаков, характерных для других форм рака слюнных желез, и элементов 
предсуществующей плеоморфной аденомы. Аденокарциномы составля­
ют около 6% опухолей слюнных желез. Эта группа сложна для диагно­
стики. Гистологические варианты аденокарцином разнообразны и анало­
гичны аденокарциномам других органов.
Локализация. Встречаются как в малых, так и в больших слюнных 
железах.
Эпидемиология. Встречается в широком возрастном диапазоне, в 
том числе в редких случаях у детей старше 10 лет.
Характер роста. Рост опухоли инвазивный.
Макроскопическая характеристика. Опухоль имеет форму узла или 
диффузного уплотнения, иногда содержит полость, что может быть причи­
ной ошибочного диагноза кисты. В 50% случаев к моменту оперативного 
лечения имеются регионарные метастазы в лимфатических узлах.
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Микроскопическая характеристика Характерной особенностью 
высокодифференцированных аденокарцином является сочетание опухо­
левых клеток с различной направленностью структурно- функциональ­
ной дифференцировки, образующих разнообразные структуры. Причем 
опухоли, выявляемые в детском возрасте, как правило, отличаются более 
высокой дифференцировкой и большим разнообразием типов опухоле­
вых клеток в пределах одной опухоли. Во многих случаях обнаружива­
ются железистые структуры с различным количеством слоев клеток, 
напоминающих выстилку протока из двух -  внутреннего и наружного -  
слоев клеток, что предполагает гистогенетическую связь аденокарцином 
с протоками слюнных желез. Встречаются также солидные комплексы из 
сливающихся протоковоподобных структур и полей клеток протокового 
типа, нередко с признаками секреции. Накопление слизи между клетками 
приводит к образованию решетчатых и фолликулоподобных структур. 
Могут обнаруживаться опухолевые клетки с эозинофильной зернистой 
цитоплазмой, ШИК-положительной зернистостью, а также миоэпители- 
альные и клетки эпидермоидного типа. Аденокарциномы с неотчетливы­
ми признаками функциональной дифференцировки или без признаков 
какой-либо специфичности, построенные из мономорфных низкодиффе­
ренцированных клеток, образующих неправильно сформированные же­
лезистые структуры и комплексы, отличаются более злокачественным 
течением.
Прогноз. Отмечено быстро прогрессирующее течение заболевания 
с развитием метастазов. После удаления опухоли нередко возникают ре­
цидивы.
НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЕ КАРЦИНОМЫ -  злокачественные 
эпителиальные новообразования из округлых или веретеновидных кле­
ток, которые не могут быть отнесены ни к какой другой группе рака. 
Опухоли этой группы составляют около 4% эпителиальных новообразо­
ваний слюнных желез. Эти опухоли характеризуются быстрым ростом, 
дают лимфогенные и гематогенные метастазы.
По литературным данным группа недифференцированных карци­
ном не имеет четких границ: к этому типу рака относят такую неопреде­
ленную форму опухолей как солидный, трабекулярный рак, рак из зере- 
теновидных клеток, мелкоклеточный овсяноклеточный рак, недиффе­
ренцированный рак с лимфоидной стромой.
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Рис. 44. Н едиф ф ерен ц и рован н ая карц и н ом а.
Окраска гематоксилином и эозином. У в. 400х
Недифференцированный рак с лимфоидной стромой отличается не 
только отсутствием образования каких- либо структур и признаков 
функциональной дифференцировки опухолевых клеток, но и своеобраз­
ными морфологическими признаками и клиническим течением.
Недифференцированный рак с лимфоидной стромой встречается в 
широком возрастном диапазоне, характеризуется медленным ростом. Мак­
роскопически опухоль может иметь вид как хорошо очерченного узла, так и 
диффузного образования. Микроскопически определяются два типа клеток: 
1) округлые клетки со скудной цитоплазмой, пузырьковидным ядром и 
чегкой нуклеолой и 2) клеточные элементы вытянутой формы, складыва­
ющиеся в пучки или образующие концентрические структуры. Клетки 1 -го 
типа могут располагаться компактно и диффузно среди лимфоидных эле­
ментов стромы. Дифференциальную диагностику необходимо проводить с 
доброкачественным лимфоэпителиальным поражением слюнных желез, 
лимфогранулематозом, лимфосаркомой.
РАК В ПЛЕОМОРФНОЙ АДЕНОМЕ (злокачественная смешанная 
опухоль) представлена структурами типичной плеоморфной аденомы и 
участками рака любого типа строения, включая мукоэпидермоидные 
опухоли. Рак в плеоморфной аденоме составляет до5,4% опухолей слюн­
ных желез. Ряд исследователей полагают, что такие опухоли возникают 
путем злокачественной трансформации длительно существующей плео­
морфной аденомы, другие же предполагают возможность существования 
злокачественной опухоли с момента ее возникновения.
132
Локализаиия. Чаще возникает в больших слюнных железах.
Эпидемиология. Как и при плеоморфных аденомах, преимуще­
ственно страдают женщины старше 40 лет.
Характер роста. Растет быстро, клиническое течение отличается 
агрессивностью.
Макроскопическая характеристика. Нередко опухоль имеет вид 
четко очерченного узла, характерного для плеоморфной аденомы, однако 
с наличием кровоизлияний, некрозов, плотной зернистой белесоватой 
ткани.
Микроскопическая характеристика Раковый компонент представ­
лен чаще всего структурами недифференцированного рака или адено­
карциномы. В развитии опухоли возможны два крайних варианта: суще­
ствование небольшого очага рака в опухоли любых размеров, и, наобо­





СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ ПО КЛИНИЧЕСКОЙ 
ПАТОМОРФОЛОГИИ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЧЕЛЮСТНО- ЛИЦЕВОЙ 
ОБЛАСТИ
№1
У мужчины 42 лет при профилактическом осмотре полости рта на 
слизистой щеки обнаружено белесоватое образование до 0,7 см в диа­
метре в виде бляшки, возвышающейся над поверхностью слизистой. Из 
анамнеза выяснено, что данный участок слизистой в течение 2-х лет 
травмировался коронкой.
При гистологическом исследовании обнаружено ороговение мно­
гослойного плоского неороговевающего эпителия, утолщение эпители­
ального пласта, акантоз; признаков клеточной атипии не отмечено.
Вопросы:
1. Какое заболевание обнаружено у больного?
2. К каким заболеваниям относится данный процесс?
3. С какими заболеваниями необходимо дифференцировать это за­
болевание?
№2
У больного 64 лет, курильщика с длительным стажем, на слизистой 
нижней губы 3 месяца назад появилась язва до 0,5 см в диаметре, которая 
не заживает, а увеличивается в размерах. При пальпации в области дна и 
краев язвы определяется уплотнение ткани. Из краев язвы взят биоптат. 
При гистологическом исследовании биоптата обнаружено разрастание 
эпителиальных пластов, состоящих из полиморфных клеток, с гиперх- 
ромными ядрами с ороговением, отмечаются многочисленные (в том 
числе патологические митозы).
Вопросы:
1. Какое заболевание обнаружено у больного?
2. Какие существуют еще гистологические формы данного забо­
левания?
3. Каковы возможные этиологические факторы в возникновении 
этого заболевания?
№3
Больная 35 лет, перенесшая острое респираторное заболевание, об­
ратилась к врачу с жалобами на повышение температуры до 39,3 С°, рез­
ко выраженную болезненность и припухлость в околоушной области 
справа.
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При хирургическом рассечении тканей околоушной области из 
околоушной слюнной железы выделяется гной. Взят материал для биоп­
сийного исследования. Гистологически в биоптате ткани слюнной желе­
зы отмечается выраженный отек и нейтрофильная инфильтрация с мел­
кими участками некроза.
Вопросы:
1. Каким заболеванием страдает больная?
2. Назовите морфологическую форму данного заболевания?
3. Каковы возможные осложнения заболевания?
№4
У женщины 28 лет на десне в области верхнего 3-го зуба справа 
обнаружено грибовидное образование до 1см белесоватого цвета. Из об­
разования взят биоптат. Гистологически образование состоит из соеди­
нительной ткани с тонкостенными сосудами и большим количеством ги­
гантских клеток типа остеокластов.
Вопросы:
1. Какое заболевание обнаружено у больной?
2. К какой группе заболеваний оно относится?
3. Назовите гистологические формы этого заболевания.
№5
У больного 34 лет на вестибулярной поверхности верхних 1, 2, 3 
зубов справа и слева, и нижних 1, 2 зубов слева обнаружены мелкие ме­
ловидные пятна, охватывающие около 20 процентов от площади коронки 
зуба.
Вопросы:
1. Какое заболевание обнаружено у больного?
2. Какая степень заболевания имеет место быть в данном случае?
3. Какова этиология данного заболевания?
№6
У женщины 35 лет при рентгенологическом исследовании лицево­
го черепа в области угла нижней челюсти выявлено очаговое образова­
ние 3 см в диаметре, четко отграниченное от oкpvжaющeй костной тка­
ни, при пальпации плотное, безболезненное. При гистологическом ис­
следовании образование состоит из костного вещества с большими кост­
номозговыми полостями.
Вопросы:
1. Какое заболевание обнаружено у больной?
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2. Какие существуют гистологические формы данного заболевания?
3. К каким заболеваниям по классификации относится данное за­
болевание и каков его прогноз?
№7
Мужчина 40 лет обратился к отоларингологу с жалобами на посто­
янные боли в области верхнечелюстной пазухи справа. При рентгеноло­
гическом исследовании лицевого черепа в верхнечелюстной пазухе спра­
ва вьивлено объемное образование с четкими контурами, выполняющее 
практически всю пазуху. При гистологическом исследовании биоптата 
данное образование отличается бедной стромой, наличием характерных 
веретенообразных клеток (похожих на фибробласты), тесно прилегаю­
щих друг к другу и собирающихся в пучки. В отдельных полях зрения 
определяются так называемые тельца Верокаи. При окраске по Ван- 
Гизону имеются участки с желтым и красным прокрашиванием.
Вопросы:
1. Как называется заболевание?
2. Характер роста и прогноз данного заболевания?
3. Какие еще существуют гистологические типы данного заболе­
вания?
№8
Мальчик 17 лет обратился к стоматологу с жалобами на боль в обла­
сти большого коренного зуба нижней челюсти справа, повышение темпера­
туры тела, отек щеки справа. При обследовании выявлен пульпит большого 
коренного зуба, периостит. На рентгенограмме выявлен участок разреже­
ние костной ткани в проекции данного зуба При гистологическом исследо­
вании данного участка костной ткани выявлено образование секвестров, 
окруженных гнойным экссудатом и располагающихся в т.н. секвестральной 
полости, ограниченной секвестральной капсулой.
Вопросы:
1. Как называется данное заболевание?
2. Какая существует классификация данного заболевания?
3. Какие существуют пути проникновения инфекции при развитии 
данного заболевания?
№9
У мальчика 10 лет при профосмотре в толще мягких тканей щеки 
справа обнаружено округлое образование 1см в диаметре, мягко­
эластической консистенции. Со слов матери образование появилось год
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назад, постепенно стало увеличиваться в размерах. При ревизии установ­
лено, что данное образование локализуется в подкожной жировой клет­
чатке, на разрезе красного цвета, имеет вид крупнопятнистой губки, про­
низанной многочисленными отверстиями и ходами. При гистологиче­
ском исследовании образование состоит из группы крупных, выстланных 
эпителием и заполненных кровью полостей, разделенных тонкими со­
единительнотканными перемычками.
Вопросы:
1. Какое это заболевание?
2. Какие еще разновидности этого заболевания существуют со­
гласно международной гистологической классификации?
3. Каков прогноз при данном заболевании?
№10
Женщина 45 лет обратилась к стоматологу с жалобами на наличие в 
толще языка узлового образования Зсм в диаметре, плотной консистенции. 
Образование появилось около 6 месяцев назад, постепенно увеличивается в 
размерах. На разрезе образование беловато-розового цвета. При гистологи­
ческом исследовании биоптата установлено, что состоит оно из комплексов 
крупных полигональных клеток с нечеткими контурами, светлой глыбча- 
той «зернистой» цитоплазмой; строма развита слабо, бедная сосудами, в 
клетках ее обнаружены миофибриллы. Покрывающий опухоль многослой­
ный плоский эпителий подвержен оживленной вегетации, с врастанием 
эпителиальных комплексов в ткань образования.
Вопросы:
1. Как называется данное заболевание?
2. К какой рубрике относится данное заболевание согласно Меж­
дународной гистологической классификации?
3. Каков прогноз данного заболевания?
№11
После удаления первого большого коренного зуба вверху справа у 
больного появились болевые ощущения в верхней челюсти. В последние 
дни с каждым часом боль усиливалась, иррадиировала вначале в ухо, ви­
сок, глаза; в последние сутки боль несколько уменьшилась, но появился 
отек правой половины лица.
Со стороны крови отмечались лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитар­
ной формулы влево, увеличение СОЭ до 15мм/г.
При стоматологическом обследовании прикосновение к области 
лунки зуба вызывало болезненность. Макроскопически отмечалась при­
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пухлость десны вследствие отека и инфильтрации периоста и слизистой 
оболочки. Рентгенологически определялись признаки воспаления пери­
оста и формирования субпериостального абсцесса. Исследование биоп­
сийного материала из прилегающей кости выявило дистрофические из­




2. Какие клинические формы в соответствие с признаками и лока­
лизацией очага различают?
3. Какие микроскопические изменения характерны для данного 
заболевания?
4. Какие осложнения могут развиться у больного?
№12
Больной жалуется на острую боль в правой половине нижней че­
люсти, общую слабость, озноб, значительные колебания температуры в 
течение суток.
При обследовании наблюдается асимметрия лица, гиперемия и 
отек десен больше на правой стороне, вздутие тела челюсти; тризм, 
симптом Венсана (парестезия половины нижней губы), увеличение и бо­
лезненность поднижнечелюстных лимфатических узлов.
В анамнезе у больного имелась травма нижней челюсти за 2 дня до 
появления первых признаков заболевания.
Вопросы:
1. Какое заболевание у больного?
2. Какие этиологические и патогенетические варианты этого забо­
левания различают?
№13
У женщины 37 лет в толще верхней губы слева от уздечки имеется 
плотное образование 0,5x0,5см, слегка подвижное, не спаянное с кожей и 
слизистой оболочкой, безболезненное. Впервые больная обнаружила 
мелкое (до 0,2см) уплотнение в губе около 5 лет назад, но к врачу не об­
ращалась. Образование удалено оперативным методом.
Макро- и микроскопически в нем определялась четко выраженная 
капсула, от которой в толщу отходили соединительно-тканные перемыч­
ки, разделяющие жировую ткань.
Вопросы:
I. Какое заболевание развилось у женщины в верхней губе?
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2. Какие существуют гистологические варианты данного заболе­
вания?
№14
У ребенка 7 месяцев выявлено фиолетово-красное плоское образова­
ние 1x1,5см в диаметре на слизистой оболочке левой щеки. При нажатии 
шпателем отмечается его побледнение, а по прекращении давления - вос­
становление прежней окраски. Со слов родителей в последние 1,5 месяца 
образование значительно увеличилось в размерах (при рождении его вели­
чина составляла 0,3см). Исследование биопсийного материала из образова­
ния выявило обильное скопление новообразованных капилляров и арте- 
риол, переплетающихся и анастомозирующих друг с другом.
Вопросы:
1. О каком заболевании и его форме можно думать?
2. Назовите этиопатогенетические варианты заболевания?
3. Назовите гистологические формы данного заболевания?
№15
Мужчина 65 лет обратился к стоматологу с жалобами на изменение 
вкуса, проявляющееся в искажении восприятия сладкого и горького, 
боль в языке при еде и разговоре, иррадиирующую в ухо и зубы нижней 
челюсти, кровоточивость.
При осмотре полости рта на слизистой оболочке левого края языка 
ближе к linia terminalis выявлен плотный инфильтрат без четких границ, с 
изъязвлением в центре. Из краев инфильтрата и зоны изъязвления взят 
биопсийный материал. Микроскопически в биоптате в толще слизистой 
оболочки определялись структуры, в общих чертах сходные с многослой­
ным плоским эпителием, однако с выраженным клеточным полиморфиз­
мом, полиморфизмом ядер, их вакуолизацией, гиперхроматозом, большим 
количеством атипичных митозов, среди которых встречались концентриче­
ской формы скопления клеток с ороговением в центре.
Вопросы:
1. Какое заболевание развилось у больного?
2. Как называются концентрической формы скопления клеток с 
ороговением в центре?
3. Какой гистологической форме данного заболевания соответ­
ствует микроскопическая картина биоптата?
4. Чем обусловлено изменение вкуса у больного?
5. Объясните механизм возникновения боли и иррадиации ее в ухо 
и нижнюю челюсть?
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ОТВЕТЫ НА СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ 
№1
1. Лейкоплакия.
2. Это предраковое заболевание.
3. Необходимо дифференцировать с плоскоклеточным раком.
№2
1. Плоскоклеточный ороговевающий рак.
2. Рак губы гистологически бывает: плоскоклеточный (ороговева­
ющий и неороговевающий), недифференцированный.













3. Заболевание развивается вследствие длительного избыточного 
поступления фтора в организм.
№6
1. Остеома.
2. Различают остеомы мягкие, компактные и губчатые.
3. Остеома относится к органонеспецифическим неодонтогенным 
опухолям челюстных костей. Прогноз заболевания благоприятный.
№7
1. Нейрофиброма.
2. Растет медленно, часто в виде узла, прогноз благоприятный
3. Гистологические типы: фибриллярный и ретикулярный.
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1. Острый гнойный остеомиелит.
2. По происхождению: инфекционные и неинфекционные; по ха­
рактеру первичного инфекционного очага -  одонтогенные и неодонто­
генные; по течению -  острые и хронические.
3. Каналикулярный, гематогенный, контактный, через поврежден­
ную слизистую оболочку десны или дна десневого кармана.
№9
1. Кавернозная гемангиома.
2. Доброкачественная гемангиоэндотелиома; капиллярная, кавер­
нозная, венозная, гроздевидная, внутримышечная, системный гемангио- 
матоз, гемангиоматоз с врожденным артериовенозным свищом или без 
него, гломусная опухоль, ангиомиома, пиогенная гранулема.
3. Прогноз - может рецидивировать, однако не способна к метаста- 
зированию.
№10
1. Миобластома (зернисто-клеточная опухоль, опухоль Абрикосо­
ва).
2. Неэпителиальные опухоли полости рта и языка.
3. Прогноз благоприятный, однако возможны рецидивы.
№11
1. У больного развился одонтогенный периостит.
2. В соответствии с клиническими признаками и локализацией оча­
га различают:
■ серозный
• гнойный периостит, локализующийся преимущественно в пре­
делах альвеолярного отростка или преимущественно в области тела че­
люсти.
3. При серозном периостите появляется отек тканей, мелкоклеточ­
ные инфильтраты с единичными нейтрофилами.
Гнойный периостит характеризуется развитием в прилегающей ко­
сти значительных дистрофических изменений: лакунарное рассасывание 
вещества, особенно со стороны центральных каналов, расширение их и 
костномозговых пространств. Твердое костное вещество замещается кле­
точно-волокнистым костным мозгом. Корковое вещество челюсти и при­
лежащие к нему костные балочки истончаются и исчезают. Гнойное вос­
паление может переходить на надкостницу по лимфатическим сосудам
№ 8
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или по венозным путям из лунок зуба. Нередко плотная ткань надкост­
ницы препятствует распространению гнойного процесса, вследствие чего 
образуется поднадкостничный абсцесс с отслоением надкостницы и 
скоплением гноя между ней и костной тканью. Образование поднадкост­
ничного гнойника может сопровождаться перифокальным отеком при­
лежащих мягких тканей. Однако одновременно в прилежащем корковом 
отделе челюсти наблюдается лакунарная резорбция костной ткани со 
стороны гаверсовых каналов и костномозговых пространств.
4. При неустранении источника инфекции возможен переход 
острого периостита в хронический, развитие флегмонозного воспаления 
окружающих мягких тканей, остеомиелита челюсти.
№12
1. У больного развился острый остеомиелит.
2. По происхождению остеомиелиты классифицируются на инфек­
ционные и неинфекционные (в результате ушиба и сотрясения всех эле­
ментов кости). В зависимости от характера первичного инфекционного 
очага различают одонтогенные и неодонтогенные (контактные, гемато­
генные, травматические, стоматогенные) остеомиелиты.
№13
1. У женщины развилась липома -  доброкачественная опухоль ме­
зенхимального происхождения.
2. В зависимости от преобладания в липоме жирового компонента 
или других тканей гистологически различают: липофиброму, фиброли- 
пому, ангиолипому, миолипому, миксолипому.
№14
1. У ребенка диагностирована капиллярная гемангиома.
2. На основании этиопатогенеза, темпа развития и структуры опу­
холи различают: 1) врожденные; 2) травматические, возникшие при ро­
дах (быстро растущие); 3) травматические, возникшие после рождения 
(истинные -  быстро растущие), (ложные -  медленно растущие).
3. В Международной гистологической классификации выделяются 
следующие формы опухолей и опухолеподобных поражений сосудов:
■ Доброкачественная гемангиоэндотелиома;




■ Гроздевидная (ветвистая) гемангиома (артериальная, венозная, 
артериовенозная);
■ Внутримышечная гемангиома (капиллярная, кавернозная, арте­
рио-венозная);
■ Системный гемангиоматоз;




■ Гемангиома грануляционного типа (пиогенная гранулема).
№15
1. У больного развился рак языка.
2. Скопления клеток концентрической формы с ороговением в цен­
тре называются «раковые жемчужины».
3. Микроскопическая картина биоптата соответствует высокодиф­
ференцированному плоскоклеточному раку.
4. Изменение вкуса обусловлено ростом опухоли и гибелью вкусо­
вых почек, располагающихся в эпителии слизистой края языка и отвеча­
ющих за восприятия сладкого и горького.
5. Боль в языке обусловлена развитием вторичных изменений в опу­
холи (изъязвление) с поражением нервных окончаний. Слизистая оболочка 
данной области языка получает чувствительную иннервацию из 
n.trigeminus (V пара черепных нервов), ветви которого участвуют в чув­
ствительной иннервации кожи наружного слухового прохода и зубов.
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ПРИЛОЖЕНИЕ 2. ТЕСТ- ЗАДАНИЯ
1. Назовите основные группы пороков развития зубов?
1. Аномалии числа, размеров, формы зубов
2. Нарушение структуры зубов
3. Аномалии положения
4. Нарушение сроков прорезывания и роста
5. Дисплазия эмали, дентина
2. Что не относится к группе пороков с нарушением структуры зубов?
1. Аплазия эмали и дентина
2. Микродентия
3. Гипоплазия эмали и дентина
4. Макродентия
5. Дисплазия эмали и дентина
3. При какой концентрации фтора в воде начинает развиваться флюороз?
1. Менее 1,2 мг/л;
2. Более 1,2 мг/л;
3. Менее 1,0 мг/л;
4. Более 1,0 мг/л
5. Менее 1,5 мг/л
4. Назовите наиболее частую причину развития остеомиелита челюстей?
1. Гнойный периодонтит
2. Травмы
3. Гематогенный занос инфекции из других источников
4. Метастатическое поражение
5. Опухоли челюстных костей






6. Какой степени пародонтоза по рентгенологической картине соответ­







7. Какой степени пародонтоза по рентгенологической картине соответ­


















10. Что относится к одонтогенным эпителиальным кистам?
1. Кератокисты




11. Что относится к неодонтогенным кигтам?
1. Киста носонебного протока
2. Глобуло-максиллярная















4. Карциномы, развивающиеся из одонтогенного эпителия
5. Амелобластическая фибросаркома






15. Какая злокачественная опухоль гистологически выявляется наиболее 






16. Какие из ниже перечисленных опухолей относятся к доброкачествен­
ным опухолям мезенхимального происхождения, которые могут разви­














18. К одонтогенным карциномам не относятся?
1. Злокачественная амелобластома




19. К одонтогенным карциномам относятся:
1. Злокачественная амелобластома



























4. Патологический десневой карман
5. Периостит













26. Перечислите причины возникновения пульпита?
1. Осложнения кариеса
2. Гематогенный занос инфекции
3. Термический ожог пульпы
4. Травма
5. Эпулис



















































5. Ограниченный гиперкератоз красной каймы губ
35. Что относится к облигатному предраку?
1. Болезнь Боуэна










37. Что относится к околокорневым зубным гранулемам, образующимся 
при хроническом гранулирующим периодонтите?
1. Простые гранулемы
2. Эпителиальные гранулемы
3. Эпителиальные кистозные гранулемы (кистогранулемы)
4. Специфические гранулемы
5. Неспецифические гранулемы
38. Что наиболее часто является входными воротами одонтогенной ин­
фекции при остеомиелите?
1. Нижние большие коренные зубы
2. Нижние малые коренные зубы
3. Верхние большие коренные зубы
4. Верхние малые коренные зубы
5. Верхние центральные резцы
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4. Через поврежденную слизистую оболочку десны
5. Через поврежденную слизистую оболочку дна десневого кармана
40. Какие рубрики не относятся к классификации остеомиелитов?
1. По происхождению
2. В зависимости от характера первичного инфекционного очага
3. По течению
4. В зависимости от вида возбудителя
5. В зависимости от входных ворот одонтогенной инфекции






42. Назовите типы липом в зависимости от преобладания в ней жирового 





































48. Какому виду опухолей челюстных костей соответствует следующее 







49. Какому виду опухоли челюстных костей соответствует следующее 
описание: архитектоника кости нарушена, определяются узкие сосуди­







50. Какому виду опухоли челюстных костей соответствует следующее 
описание: состоит из порозного вещества, в котором бляшки различной 













52. Какому из нижеперечисленных заболеваний соответствует следующее 
морфологическое описание: стенка образована соединительной тканью с 
выстилкой многослойным плоским эпителием без признаков кератини- 






53. Какому из нижеперечисленных заболеваний соответствует следующее 
морфологическое описание: стенка образована соединительной тканью с вы­








54. Какому из нижеперечисленных заболеваний соответствует следующее 
морфологическое описание: стенка кисты образована соединительной 













56. Какому образованию соответствует следующее описание: состоит из 







57. Какому образованию соответствует следующее описание: состоит из 
одной или многих камер, заложенные содержимым молочного цвета, 






58. Какому образованию соответствует следующее описание: состоит из 
беспорядочно расположенных полостей, выстланных эндотелием, запол­
ненные лимфой и отделенных друг от друга перегородками с признаками 

































63. Что относится к опухолеподобным процессам полости рта?
1. Обычная бородавка
2. Доброкачественное лимфоэпителиальное поражение
3. Слизистая киста
4. Фиброзное разрастание и врожденный фиброматоз
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5. Нейрофиброма и нейрофиброматоз





4. Местная фиброзная остеодистрофия
5. Фиброзная дисплазия
65. Какая из нижеперечисленных гемангиом отсутствует в международ­






66. Что характерно для лейкоплакии?
1. Ороговение многослойного плоского ороговевающего эпителия
2. Ороговение многослойного плоского неороговевающего эпителия
3. Ороговение железистого эпителия
4. Инвазивный рост
5. Метастазирование






68. Назовите степени эрозии твердых тканей зуба?
1. Поражения поверхностных слоев эмали
2. Локализованные поражения эмали и дентина, обнаженный ден­
тин занимает менее 1/3 поверхности эрозии
3. Генерализованные поражения, при этом обнаженный дентин за­
нимает более 1/3 поверхности поражения
4. Поражение до 1/2 поверхностных слоев эмали
5. Поражение более 1/2 поверхностных слоев эмали
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70. Что характерно для 1 степени развития флюороза?
1. Обнаруживаются единичные пятна и полоски
2. Нормальный цвет эмали практически не изменен
3. Обнаруживаются множественные пятна и полоски
4. Отмечается желтое и коричневое окрашивание коронок зубов
5. Появляются очаги разрушения эмали в виде ямок и эрозий на 
фоне коричневого окрашивания




4. Обострение хронического пульпита
5. Затяжной


















5. Хронические периодонтиты с обострением













































82. Какие гистологические признаки характерны для фиброзной диспла­
зии челюстных костей?
1. Разрастание соединительной ткани
2. Новообразование костной ткани
3. Разрастание плоского эпителия
4. Разрастание железистого эпителия
5. Воспаление
































88. Для серозного сиалоаденита характерно:
1. Отек
2. Лимфогистиоцитарная инфильтрация межуточной ткани
3. Очаги некроза
4. Выраженная инфильтрация нейтрофилами
5. Склероз
89. Для острого гнойного сиалоаденита характерно:
1. Склероз
2. Атрофия
3. Выраженная очаговая или диффузная инфильтрация нейтрофи­
лами
4. Гнойное расплавление паренхимы
5. Липоматоз стромы
90. Для гангренозной формы острого сиалоаденита характерно:






91. Для хронического сиалоаденита характерно:




5. Уменьшение размеров железы







93. Для плеоморфной аденома слюнной железы характерно:
1. Наличие клеток Пирогова-Лангханса
2. Эпителиальные опухолевые структуры
3. Опухолевые структуры мезенхимального происхождения
4. Наличие клеток Березовского-Рид-Штернберга
5. Наличие гигантских клеток инородных тел
94. Для аденолимфомы слюнной железы характерно:
1. Очаги хрящевой ткани
2. Миксоидные участки
3. Наличие полостей, выстланных призматическим эпителием
4. Строма обильно инфильтрирована лимфоцитами, образующими 
фолликулы
5. Чаще локализуется в околоушных железах
95. Для мукоэпидермоидных опухолей типа железы характерно:
1. Наличие клеток эпидермоидного типа
2. Полости, содержащие слизь
3. Наличие слизеобразующих клеток
4. Наличие клеток промежуточного типа
5. Наличие клеток Пирогова-Лангханса







97. Для аденокистозной карциномы слюнной железы характерно:
1. Мономорфность клеточных элементов
2. Клетки опухоли формируют альвеолы, трабекулы, солидные и 
криброзные структуры
3. Между клетками накапливается гиалиноподобное вещество
4. Амилоидоз стромы
5. Наличие участков хрящевой ткани







99. Для ацинозноклеточной опухоли слюнной железы характерно:
1. Макроскопически чаще выглядит в виде узла, нечетко отграни­
ченного от окружающей ткани железы
2. Имеет вид узла, четко отграниченного от окружающей ткани 
железы
3. Опухолевые клетки образуют ацинусы или солидные поля
4. Отмечается зернистость опухолевых клеток
5. Отмечаются участки хондроидного строения
100. Особенностью ацинозноклеточной опухоли является:
1. Способность к метастазированию при отсутствии морфологиче­
ских признаков злокачественности
2. Самая частая опухоль слюнной железы
3. Наличие двух компонентов опухоли: мезенхимального и эпите­
лиального
4. Наличие участков хондроидного строения
5. Наличие гигантских клеток инородных тел
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Э Т А Л О Н Ы  О Т В Е ТО В  НА Т Е С Т  -  ЗА Д А Н И Я
1. 1,2,3.4 35. 1,2 69. 1,2
2. 1,3,5 36. 1,2,3,4 70. 2
3. 2 37. 1,2,3 71. 1,2,4
4. 1 38. 1,2 72. 2,3,4,5
5. 1,2,3 39. 3 73. 1,2
6. 1 40. 1,2,3 74. 1,2,5
7. 1 41. 3,4,5 75. 1,3
8. 1,2.4,5 42. 1,2,3,4 76. 1,2
9. 2,4 43. 1,2 П 7 ~ 2,4
10. 1,3,4,5 44. 1,2,3,4 78. 1,2,3
11. 1,2,3 45. 1,2 79. 1,2
12. 1 46. 1,2,3,4 80. 1
13. 1,2,3 47. 1,2,3 81. 1,2,3
14. 1,2,3,4,5 ^48? 3 82. 1,2
15. 1,2 49. 1 83. 1,2
16. 1,2,5 50. 2 84. 1
17. 1,2 51. 1,2,3 85. 1,2,3,4
18. 3,4 52. 1 86. 1,2
19. 1,2 53. 3 &7. 1,2,3
20. [ J 3 э4. 2 88. 1,2
21. 1,2,4,5 55. 3,4,5 89. 3,4
22. 1,2,3 56. 1 90. 1
23. 2,3,4 57. 3 91. 2,3,4,5
24. 1,2,3 58. 12 92. 3
25. Л 2 59. 1,2,3,4 93. 2,3
26. 1,2,3,4 60. 2,3,4,5 94. 3,4,5
27. 1,2,4 61. 1,3 95. 1,2,3,4
28. 1,2,3 62. 1,3 96. 3,4
29. 1,3,5 63. 1,2,3,4 97. 1,2,3
30. 2,3,4 64. 5 98. 1,2
31. 1,2,3,4 65. 4 99. 1,3,4
32. 3,4 66. 2 100. 1
33. 1,2,3 67. 1,2,3,4,5
34. 4,5 168. 1,2,3
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